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1 EINLEITUNG 
 
Bereits seit Jahrtausenden leiden Menschen unter Arteriosklerose. Schon Mumien aus der Zeit 
des alten Ägypten wiesen arteriosklerotische Alterationen auf. Bereits Leonardo da Vinci 
bezeichnete die Arteriosklerose als eine Wandverdickung und Verengung der Bauchgefäße. 
Die Atherosklerose (AS), eine Untergruppe der Arteriosklerose, rückte im letzten Jahrhundert 
ins Zentrum der Aufmerksamkeit. Der Grund hierfür liegt darin, dass atherosklerotische 
Alterationen und deren Folgen eine der häufigsten Todesursachen der westlichen Welt 
darstellen (HENSCHEN 1966). In der Humanmedizin arbeiten zahlreiche Forschungsgruppen 
an der Erforschung der Pathogenese der AS (z. B. DE BOER et al. 1999, CYBULSKI und 
GIMBRONE 1991) und der Entwicklung neuer und besserer Therapiemöglichkeiten (z. B. 
CHAMONTIN und AMAR 2001, LECHAT und HADJINSKY 1993). 
In der Vogelmedizin dagegen steht die Erforschung dieser Gefäßalterationen noch am 
Anfang. Aus mehreren retrospektiven pathologischen Studien (FOX 1920, BOHORQEZ und 
STOUT 1972) ist bekannt, dass Vögel zu einem höheren Prozentsatz als Säugetiere zu 
atherosklerotischen Gefäßveränderungen neigen. Insbesondere Anseriformes, Psittaciformes 
und Galliformes sind von diesen Veränderungen betroffen. In der Familie der Papageienvögel 
sind laut JOHNSON et al.(1992) vor allem Graupapageien (Psittacus erithacus), Amazonen 
(Amazona spp.) und Kakadus (Cacatua spp.) betroffen. Die Diagnose Atherosklerose erfolgte 
in den bestehenden Studien durch eine Beurteilung der Gefäße mit bloßem Auge. 
Histologische Untersuchungen atherosklerotischer Alterationen bei Psittaciformes wurden 
zuletzt 1969 von RATCLIFFE durchgeführt. Es erfolgte in dieser Studie keine Einteilung in 
Atherosklerose-Stadien, sondern nur eine kurze Beschreibung der zellulären Strukturen. 
Atherosklerotische Plaques von Tauben (Columba livia), Hühnern (Gallus domesticus) und 
Puten (Meleagris gallopavo) dagegen wurden bereits histologisch untersucht (SANTERRE et 
al. 1972, ORITA et al. 1996, KRISTA et al. 1986). 
Bei den Psittaciformes besteht ein großer Untersuchungsbedarf atherosklerotischer 
Alterationen. So liegen derzeitig bei Papageienvögeln weder Studien zur Normalstruktur der 
arteriellen Gefäße, noch eine Einteilung in Atherosklerose-Stadien, noch eine umfassende 
Untersuchung von Risikofaktoren für die AS, oder Theorien zu deren kausaler Pathogenese 
vor. Die Grundlage der Identifizierung von Symptomen atherosklerotischer Veränderungen 
und die Entwicklung einer Therapie der Atherosklerose erfordert jedoch als erstes die Analyse 
der Pathogenese dieses Prozesses. Zielsetzung dieser Arbeit war es daher detaillierte 
Untersuchungen über die Atherosklerose bei Psittaciformes durchzuführen. 
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2 LITERATURÜBERSICHT 
 
2.1 Histomorphologie der Arterien des Vogels 
 
Wie auch beim Säugetier bestehen die Gefäße des Vogels aus 3 Schichten: Der lumenwärts 
gelegenen Intima, der darauf folgenden Media und der Adventitia. Diese Schichten besitzen 
eine charakteristische Struktur und Orientierung, durch welche sie leicht identifiziert werden 
können (HODGES 1974). 
HUGHES (1943) untersuchte die Normalstruktur der Gefäße des Huhnes (Gallus domesticus) 
und teilte die arteriellen Gefäße in 4 Gruppen ein. PFISTER (1927) untersuchte die 
Normalstruktur der Gefäße bei verschiedenen Wildvögeln, wie zum Beispiel bei Rotkehlchen 
(Luscinia rubecula), Spatzen (Passer domenicus) und Tauben (Columba livia). Sie teilte die 
arteriellen Gefäße nur in elastische, muskuläre und kleine Arterien ein. 
Die folgenden Ausführungen beziehen sich auf die Einteilung von HUGHES (1943) beim 
Huhn. 
 
 
2.1.1 Elastische Arterien (Typ I) 
 
Zu dieser Gruppe gehören nach HUGHES (1943) die Aorta ascendens und der initiale Anteil 
ihrer Hauptäste. 
Das Endothel besteht aus einer einzigen Zellschicht von Endothelzellen. Darunter liegt ein 
weiterer Anteil der Intima, welcher aus 9 - 10 Schichten longitudinal orientierter dicker 
elastischer Fasern besteht. Diese bilden ein Netzwerk. Innerhalb dieses Netzwerks liegen 
einige wenige glatte Muskelzellen, vereinzelte Fibroblasten und einige kollagene Fasern 
(HUGHES 1943). Weder HUGHES (1943), noch PFISTER (1927) beschreiben bei diesen 
Arterien eine Elastica interna.  
Die Media dieser Gefäße beschreibt HUGHES (1943) beim Huhn (Gallus domesticus) in 
Übereinstimmung mit PFISTER (1927), bei den von ihr untersuchten Wildvögeln 
folgendermaßen: Statt der regelmäßig alternierenden Anordnung von Schichten glatter 
Muskulatur und elastischer Fasern, scheinen die glatten Muskelfasern hier plötzlich 
aufzuhören, sich aufzuzweigen oder in benachbarte Schichten zu verlaufen, so dass die 
einzelnen Muskelzellschichten ein Viertel des Gefäßumfangs umrunden. Die elastischen 
Zonen der Media sind ausgeprägter als die der elastischen Arterien des Typs II. Sie verlaufen 
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hier in Kontakt mit den glatten Muskelzellen und teilen sich dementsprechend auf. 
Normalerweise enthalten die elastischen Zonen eine Vielzahl elastischer Schichten, 
mindestens drei oder vier, wobei die äußere Schicht Kontakt zu den glatten Muskelzellen hat 
(HUGHES 1943, PFISTER 1927). Die am weitesten vom Lumen entfernte elastische Zone ist 
meist etwas stärker ausgeprägt als die anderen elastischen Schichten und kann HUGHES 
(1943) zufolge als Elastica externa bezeichnet werden. PFISTER (1927) dagegen gibt an, 
dass die von ihr untersuchten Vögel keine Elastica externa besitzen. 
Die Adventitia bezeichnen beide Autoren als sehr dünne Bindegewebsschicht, welche einige 
elastische Fasern besitzt. 
 
 
2.1.2 Elastische Arterien (Typ II) 
 
HUGHES (1943) rechnete dieser Gruppe beim Huhn (Gallus domesticus) den thorakalen und 
den oberen Anteil der abdominalen Aorta zu. Auch die brachiocephalen Arterien und die 
Pulmonalarterien gehören in diese Gruppe. PFISTER (1927) dagegen unterteilt die elastischen 
Arterien nicht in Untergruppen, da deren Aufbau bei den von ihr untersuchten Wildvögeln 
sehr einheitlich war. Demzufolge beziehen sich die folgenden Ausführungen auf die Studie 
von HUGHES (1943). 
Die Intima dieses Arterientyps besteht aus einer einzigen Schicht Endothelzellen, an welche 
sich direkt die Elastica interna anschließt. Diese besteht aus einer oder mehreren faser- oder 
netzartig verlaufenden elastischen Fasern, welche longitudinal verlaufen. Die Elastica interna 
geht fast direkt in die elastischen Fasern der Media über. Die elastischen Fasern der Elastica 
interna sind nach HUGHES (1943) jedoch dicker und hierdurch besser sichtbar als die der 
Media. 
Die Media besteht nach HUGHES (1943) beim Huhn aus sich abwechselnden Schichten von 
glatten Muskelzellen und elastischen Fasern. Beide Schichten erwecken den Eindruck, sie 
würden einmal den gesamten Umfang des Gefäßes umrunden. Die Schichten der glatten 
Muskelzellen enthalten keine kollagenen Fasern und nur eine geringe Anzahl elastischer 
Fasern, welche zwischen den glatten Muskelzellen verlaufen. Die elastischen Fasern in den 
elastischen Schichten bestehen normalerweise aus zirkulär verlaufenden Netzwerken, in 
dessen Maschen kollagene Fasern, Fibroblasten und kleine elastische Fasern zu finden sind. 
Die Elastica externa ist schwerer auffindbar als in den Arterien des Typ I. Sie besteht aus der 
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äußersten Schicht der elastischen Membranen der Media, in welcher sich vermehrt elastische 
Faser befinden. 
Die Adventitia besteht aus einer Schicht Bindegewebe, welche ca. ein Fünftel der Dicke der 
Gefäßwand einnimmt. Sie enthält einige zirkulär angeordnete elastische Fasern. 
 
 
2.1.3 Muskuläre Arterien (Typ III) 
 
Diese Gruppe schließt die Mehrheit der großen und mittelgroßen Arterien des Körpers ein.  
So enthält sie alle Hauptäste der abdominalen Aorta, als auch den posterioren Anteil der Aorta 
selbst. Hughes (1943) bezog sich in seiner Studie auf die Gesamtheit dieser Gefäße. Von 
PFISTER (1927) dagegen liegen Beschreibungen zu einzelnen Arterien vor, ohne diese direkt 
in die Gruppe der muskulären Arterien einzuteilen. Die folgende Beschreibung bezieht sich 
aus diesem Grund auf die Untersuchungen von HUGHES (1943) beim Huhn (Gallus 
domesticus).  
Das Endothel besteht auch hier aus einer einzigen Schicht Endothelzellen, an welche sich 
direkt die Elastica interna anschließt. Die Elastica interna besteht aus ein oder zwei Lagen 
eines longitudinal verlaufenden elastischen Netzwerks. 
Die Media kann in 2 Anteile unterteilt werden. Der innen gelegene Anteil, welcher ungefähr 
ein Drittel der Schichtdicke der Media ausmacht, besteht hauptsächlich aus Muskelfasern, 
welche in konzentrischen Schichten angeordnet sind. Der äußere Anteil der Media besteht aus 
mehreren Schichte elastischer Laminae, welche zu einer stark ausgeprägten Elastica externa 
verschmelzen (HUGHES 1943). HUGHES (1943) bezeichnete die Adventitia als gut 
ausgebildete Schicht, welche vor allem aus locker angeordnetem Bindegewebe besteht. Der 
zelluläre Anteil der Adventitia besteht vor allem aus Fibroblasten. 
Bei der Beschreibung der Arterien des Körperstammes stellt PFISTER (1927) fest, dass bei 
den von ihr untersuchten Wildvögeln keine Elastica externa vorhanden ist. Statt dessen 
befinden sich dort locker angeordnete elastische Fasern.  
 
 
 
 
 
 
Literaturübersicht 
 - 5 -  
2.1.4 Kleine Arterien 
 
Die Intima besteht aus einer einzelnen Schicht Endothelzellen und der Elastica interna. 
Die Media stellt sich als dünne Schicht zirkulär angeordneter glatter Muskelzellen dar. 
Elastische Fasern in der Intima sind selten (HUGHES 1943, PFISTER1927). PFISTER 
(1927) beschreibt in diesen Arterien bei den von ihr untersuchten Wildvögeln außerdem eine 
deutlich ausgebildete Elastica interna und externa. 
Die Adventitia hat nach HUGHES (1943) ungefähr die gleiche Dicke wie die Media und 
besteht hauptsächlich aus longitudinal verlaufenden kollagenen Fasern. 
 
 
2.2 Strukturelle Zusammensetzung der Gefäßwand 
 
 
2.2.1 Zelluläre Bestandteile 
 
 
2.2.1.1 Endothelzellen 
 
Das vaskuläre Endothel stellt eine selektive Barriere dar. Es regelt den Influx von 
Makromolekülen aus dem Plasma in die Arterienwand und erhält eine normale 
Mikroumgebung aufrecht. Das Endothel reguliert außerdem das Wachstumsverhalten der 
darunter liegenden glatten Muskelzellen. Strukturell besitzt eine kontinuierliche 
Endothelzellschicht verschiedene Möglichkeiten einen Transport in den subendothelialen 
Raum zu gewährleisten (HÜTTNER et al. 1987). Generell hat das Endothel eine geringe 
Fähigkeit zur Replikation in Gefäßen Erwachsener (SCHWARTZ und BENDITT 1972). Die 
Fähigkeit zur Zellteilung soll jedoch in bestimmten Gebieten des Endothels wesentlich höher 
sein als in anderen. Sie steigt in Verbindung mit Bluthochdruck (DE CHASTONAY et al. 
1983) und Endotoxämie (REIDY 1985). Endothelzellen sind in der Lage den Großteil der 
Komponenten der extrazellulären Matrix der Arterienwand zu produzieren, was 
Basalmembranen, Typ-III- und -IV-Kollagen, Elastin, Glykosaminoglykane und Fibronektin 
mit einschließt (BIRDWELL et al. 1985). Bovine Endothelzellen der Aorta sind in der Lage 
in hohem Maße azethylierte LDL zu metabolisieren (STEMERMAN 1974). 
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2.2.1.2 Glatte Muskelzellen 
 
Glatte Muskelzellen stellen in der Arterienwand eine multifunktionelle Komponente dar. Sie 
können aktiv kontrahieren, besitzen die Kapazität zur Synthese faserartiger 
Gefäßwandstrukturen und haben eine ausgeprägte Fähigkeit zur Proliferation in 
Umbauvorgängen nach Verletzungen. Glatte Muskelzellen sind Zellen, die in die 
Atherogenese des Menschen einbezogen sind (HÜTTNER et al. 1987). Die glatte Muskulatur 
besteht aus langen Zellen, die einen einzelnen Zellkern besitzen und sowohl dicke Myosin-, 
als auch dünne Aktinfilamente enthalten. Diese Filamente sind nicht so regelmäßig 
angeordnet wie die der Skelett- oder Herzmuskulatur (SOMYLO 1980). Glatte Muskelzellen 
der Gefäßwand sind dazu in der Lage, Bindegewebe in der Intima und Media sowohl in sich 
noch entwickelnden als auch in maturen Gefäßen zu bilden (GERRITY et al. 1975). 
Außerdem wurde die Synthese von Kollagen durch glatte Muskelzellen in Zellkultur 
nachgewiesen (BURKE und ROSS 1977).  
 
 
2.2.1.3 Fibrozyten/Fibroblasten 
 
Fibroblasten sind euchromatinreiche Zellen, welche zahlreiche Zellorganellen besitzen. Diese 
werden vorrangig zur Proteinbiosynthese genutzt. Fibroblasten synthetisieren Fasern und 
Körpergrundsubstanzen (LIEBIG 1993a). So synthetisieren sie Interzellularsubstanzen, wie 
Proteoglykane, Glykosaminoglykane und Faserproteine (SMOLLICH 2000). Fibrozyten 
stellen das Ruhestadium der Fibroblasten dar. Es sind kleine spindelförmige Zellen, welche 
sich meist zwischen Faserbündeln befinden und lichtmikroskopisch einen schmalen 
länglichen Kern beinhalten. Das Zytoplasma ist schwach azidophil und enthält nur wenige 
stoffwechselaktive Zellorganellen (LIEBIG 1993a). Nach REALE und RUSKA (1965) sind 
Fibroblasten und Fibrozyten in der Gefäßwand kaum zu unterscheiden. 
 
 
2.2.2 Extrazelluläre Matrix 
 
Die extrazelluläre Matrix ist nicht-zelluläres Material, welches im gesamten Körper des 
multizellulären Organismus verteilt ist. Ihre Bestandteile sind Glykosaminoglykane, 
Proteoglykane sowie andere polymere Moleküle. In Abhängigkeit der Zusammensetzung der 
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extrazellulären Matrix variieren auch ihre Eigenschaften Sie dient der Strukturierung und 
deren Aufrechterhaltung in multizellulären Geweben, der Bereitstellung von Substraten, ist an 
biochemischen Abläufen der Zelladhäsion und Zellwanderung sowie an der Regulation der 
zellulären Differenzierung beteiligt (NIEMANN 2000). Nach PREISSNER (1994) reguliert 
die extrazelluläre Matrix als integraler Mitspieler Adhäsion, Ausbreitung, Polarität und 
Migration von Zellen. Auch die Proliferations- und Differenzierungsvorgänge hängen eng mit 
dem Kontakt zwischen extrazellulärer Matrix und adäquaten Zellrezeptoren zusammen. Man 
unterscheidet zwischen geformter Grundsubstanz, zu welcher kollagene, elastische und 
retikuläre Fasern zählen und ungeformter Grundsubstanz, zu welcher Glykosaminoglykane 
und Proteoglykane gehören (LIEBIG 1993a). 
 
 
2.2.2.1 Kollagen 
 
Unter Kollagen versteht man ein zu den Strukturproteinen der extrazellulären Matrix 
gehörendes fibrilläres Protein, welches zum größten Teil aus Monoaminosäuren aufgebaut ist. 
Es besteht aus einer Tripelhelix, welche sich aus 3 Peptidketten zusammen setzt. Kollagen 
macht als Hauptbestandteil der kollagenen Fasern ca. 25 % der tierischen Proteine aus 
(PSCHYREMBEL 1998c). Am Aufbau der Gefäßwand sind Kollagen Typ-I und Kollagen 
Typ-III beteiligt. Die breiten Typ-I-Kollagenfibrillen bilden dicht gepackte Fasern und 
Faserbündel, wohingegen die schlanken Kollagen Typ-III-Kollagenfibrillen als feines 
lockeres Netzwerk aus dünnen Filamenten und Fasern bestehen (GAY et al. 1976). Kollagene 
Fasern übernehmen in zahlreichen Organen Schutz- und Stützfunktionen. Als interstitielles 
Bindegewebe umgeben sie zum Beispiel Nerven und Gefäße. Als Stroma verbinden sie die 
spezifischen Gewebsanteile (Parenchyme) von Organen (LIEBIG 1993a). 
 
 
2.2.2.2 Elastische Fasern 
 
Elastische Fasern bestehen aus einer zentralen amorphen Masse und einem mantelartig 
anliegenden Mikrofibrillensaum. Die amorphe Substanz besteht zum Großteil aus Elastin, 
sowie Glyzin, Alanin und Prolin. Fibroblasten und gelegentlich glatte Muskelzellen 
synthetisieren Proelastin, welches extrazellulär zur Faser polymerisiert und sekundär von 
hydrophilen Fibrillen umgelagert wird. Elastische Fasern bestehen aus einem 
Literaturübersicht 
 - 8 -  
dreidimensionalen Netz zufällig angeordneter Fasern. Elastische Fasern liegen einzeln oder 
als Bündel bevorzugt im Bindegewebe. Sie bilden die Grundlagen elastischer Gewebe (z. B. 
in der Aortenwand) und elastischer Bänder (z. B. im Nackenband) (LIEBIG 1993a). Sie er-
möglichen den Gefäßen wechselnden mechanischen Kräften entgegenzuwirken (PREISSNER 
1994). 
 
 
2.2.2.3 Glykosaminoglykane 
 
Glykosaminoglykane sind eine Gruppe hochpolymerer saurer Heteropolysaccharide, die aus 
Aminozuckern und Glukuron- oder Iduronsäure bestehen. Sie kommen im Bindegewebe vor, 
wo sie den verbindenden Teil der Grundsubstanz darstellen. Mit Ausnahme von 
Hyaluronsäure sind sie dort kovalent an ein Protein gebunden und binden als Polyanionen 
Kalium, Natrium, Kalzium und Wasser. Zu den Gykosaminoglykanen gehören unter anderem 
auch Keratansulfat und Chondroitinsulfat (PSCHYREMBEL 1998b). Glykosaminoglykane 
bilden zusammen mit den Kollagenfasern stoffwechselaktive Permeabilitätsbarrieren, die den 
extrazellulären Stofftransport regulieren. Strukturglykoproteine bestehen aus konjugierten 
Proteinen mit kovalent gebundenen Kohlenhydraten, die unter anderem in Gefäßwänden, 
Knorpel, Knochen und Basalmembranen vorkommen. Sie regulieren die Neubildung von 
Bindegewebe und steuern die Kalzifikation (LIEBIG 1993a). 
 
 
2.2.2.4 Proteoglykane 
 
Proteoglykane sind makromolekulare Glykoproteine, bei denen zahlreiche Glykos-
aminoglykane an einem Kernprotein hängen. Hierzu zählt zum Beispiel Versican, welches 
Seitenketten aus Chondroitinsulfat besitzt, in Blutgefäßen vorkommt und dort Hyaluronsäure 
und Kollagenfibrillen bindet. Proteoglykane bilden neben Kollagen eine der 
Hauptkomponenten des Bindegewebes (HOFFMANN-LA ROCHE AG 1998). 
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2.3 Arteriosklerose/Atherosklerose 
 
 
2.3.1 Definition Arteriosklerose/Atherosklerose 
 
Unter Arteriosklerose versteht man chronisch-progressive Gestalt- und Strukturveränderungen 
der Arterienwand, die weder äthiopathogenetisch noch morphologisch einheitlich sind. Die 
Atherosklerose ist eine Untergruppe der Arteriosklerose. Ein deutliches Merkmal ist die 
Ablagerung von Lipiden, insbesondere von kristallinem Cholesterin, in der Intima. Außerdem 
werden auch Kohlenhydrate, Blut- und Blutprodukte, Kalzium und elastische und kollagene 
Fasern gespeichert (DAHME 1984). 
 
 
2.3.2 Atherosklerose beim Vogel 
 
 
2.3.2.1 Häufigkeit und betroffene Arten 
 
Atherosklerose (AS) ist beim Vogel weit verbreitet. So untersuchten BOHORQUEZ und 
STOUT (1972) die Häufigkeit des Vorkommens von AS bei in Gefangenschaft gehaltenen 
Wildvögeln und konnten sie bei 90 % der untersuchten Vögel feststellen. Die Ausprägung 
von AS ist diesen Autoren zufolge bei Vögeln hochgradiger und kommt generell häufiger vor 
als bei Säugetieren. Beide Autoren stellten eine Prävalenz für AS bei bestimmten 
Vogelgruppen fest. So sind ihnen zufolge Anseriformes, Columbiformes und Psittaciformes 
besonders häufig betroffen. Als besonders Atherosklerose-empfängliche Arten gelten die 
White Carneau-Taube (Columba livia) und die Japanische Wachtel (Coturnix coturnix 
japonica). Sie dienen häufig als Modell für die AS beim Menschen. Über die Atherosklerose 
bei Papageienvögeln liegen derzeitig fast ausschließlich retrospektive Untersuchungen vor. So 
stellte GRINER (1983) infolge einer 14-jährigen Periode pathologischer Untersuchungen im 
Zoo von San Diego bei 9,6 % der untersuchten Psittaciformes AS fest. GRÜNBERG (1964) 
untersuchte insgesamt 838 Vögel, von denen 97 Papageienvögel waren. Von den 97 
untersuchten Psittaciformes zeigten 29,9 % atherosklerotische Alterationen. AS bei 
Papageienvögeln wird am häufigsten bei den größeren Arten festgestellt. So kamen 
JOHNSON et al. (1992) und BRAUN et al. (2002) zu dem Schluss, dass diese Alterationen  
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meist bei Amazonen (Amazona spp.), Graupapageien (Psittacus erithacus) und Kakadus 
(Cacatua spp). vorkommen. KEMPENEERS (2002) stellte bei 9,9 % der untersuchten 
Amazonen, bei 12,6 % der Graupapageien und bei 2,2 % der Aras AS fest. PILNY (2004) 
konnte nur bei 4,6 % der von ihm untersuchten Psittaciformes AS makroskopisch feststellen. 
Kleinere Arten sind FIENNES (1965) zufolge selten bis nie betroffen. 
 
 
2.3.2.2 Formale Pathogenese der Atherosklerose beim Vogel 
 
Über die formale Pathogenese der AS beim Vogel existieren Untersuchungen der Taube 
(Columba livia) (SANTERRE et al. 1972) und des Huhnes (Gallus domesticus) (ORITA et al. 
1994). Außerdem liegt eine Untersuchung von KRISTA et al. (1986) vor, in welcher die 
Morphologie der atherosklerotischen Plaques bei der Pute (Meleagris gallopavo) beschrieben 
wurde. Im folgenden sind die AS-Stadien des Huhnes nach ORITA et al. (1996) und der 
Taube nach SANTERRE et al. (1972) der Übersichtlichkeit halber in Tabellenform dargestellt 
(siehe Tabelle 2.1). 
 
KRISTA et al. (1986) beschreiben die Morphologie der Plaques der Pute (Meleagris 
gallopavo), ohne diese jedoch in Stadien einzuteilen. Sie konnten bei allen von ihnen 
untersuchten Puten, bei denen eine Schädigung der Gefäße vorlag, eine Alteration der 
Elastica interna feststellen. Diese Veränderungen reichen von einer Fragmentierung oder 
Duplikation bis zum völligen Fehlen dieser Struktur. Ihnen zufolge zeigt sich der typische 
atherosklerotische Plaque als Proliferation des Bindegewebes, welches sich ins Lumen 
vorwölbt. Die Endothelzellen über dem Plaque erscheinen oft sehr flach. Die meisten Plaques 
enthalten vakuolenhaltige Zellen mit dunklen Nuclei. In ihrer Studie enthielten Plaques älterer 
Tiere mehr Fett als Plaques jüngerer Tiere. Außerdem befanden sich in den Plaques älterer 
Tiere chondrozytenartige Zellen. RATCLIFFE (1966) wertete im Rahmen der Auswertung 
von Sektionen, die im Zoo von Philadelphia zwischen 1901 und 1965 durchgeführt wurden, 
auch deren Ergebnisse bei Papageien aus. Er stellte im proximalen Anteil der Aorta massive 
atheromtöse atherosklerotische Plaques fest. Die Zusammensetzung und Lokalisation der 
atherosklerotischen Plaques änderte sich ihm zufolge nach einer Reduzierung des 
Lipidgehalts im Futter. Im Anschluss an diese Veränderung stellte er statt dessen weniger 
deutliche Plaques in der abdominalen Aorta fest. Er beobachtete außerdem auch eine koronare 
AS bei den ausgewerteten Papageien, welche nicht im Zusammenhang mit der AS der Aorta 
stand. 
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Tab.2.1: Literaturübersicht über die Atherosklerosestadien der Taube (Columba livia) nach 
SANTERRE et al. (1972) und des Huhnes (Gallus domesticus) nach ORITA et al. 
(1994) 
Nr. des 
Stadiums 
Atherosklerose-Stadien der 
Taube nach SANTERRE et al. 
(1972) 
Atherosklerose-Stadien des Huhns 
nach ORITA et al. (1994) 
1 
Ausbildung von lipidhaltigen 
Vakuolen in den Endothel- und 
Subendothelzellen, Proliferation 
der glatten Muskelzellen der 
Gefäßwand  
Degeneration des Endothels und 
Ödembildung in der Intima 
2 
Zunahme des Lipidgehalts im 
Plaque, Entstehung von amorphen 
Lipidpools in nekrotischen Zentren 
der Plaques 
Phänotypische Veränderung der glatten 
Muskelzellen (klein, eosinophiles 
Zytoplasma) 
 
3 
Proliferation und Migration von 
glatten Muskelzellen 
Entstehung eines zellulären Plaque aus 
dicht gepackten glatten Muskelzellen 
4 
Ausbildung fibröser Kappen aus 
glatten Muskelzellen auf dem 
Plaque, fettige Degeneration und 
Ausbildung von Cholesterolclefts 
im Plaque  
Entstehung eines zellulär-fibrösen 
Plaque, Einlagerung kollagener Fasern 
 
5 
Massive Fibrosierung des Plaque, 
Einlagerung von sauren 
Mukopolysacchariden, Lipid-
einlagerung, Ossifikation, 
Ulzeration, im Plaque sehr wenig 
Lymphozyten und Makrophagen 
vorhanden 
Entstehung fibröser Plaques aus 
Bündeln kollagener Fasern, 
dazwischen glatte Muskelzellen 
6 
- Entstehung des atheromatösen Plaques, 
im lumenwärts gelegene Teil kollagene 
Fasern, im Plaque befinden sich 
Lipidtropfen und Schaumzellen 
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2.3.3 Veränderungen der Bestandteile der Gefäßwand in der Atherosklerose 
 
 
2.3.3.1 Zelluläre Gefäßbestandteile 
 
 
Endothelzellen 
 
Abweichungen in der Struktur und Funktion der Endothelzellen spielen beim Menschen 
wahrscheinlich eine signifikante Rolle bei der Entstehung von Erkrankungen der Gefäßwand, 
insbesondere von Thrombose und AS (HÜTTNER und GABBIANI 1982). STEMERMAN 
(1986) beobachtete, dass bestimmte Stellen des Endothels bei Kaninchen durchlässiger für 
LDL sind als andere. Hierbei bleibt jedoch ungeklärt, ob die erhöhte Durchlässigkeit ihre 
Ursache in einer fokalen Verletzung des Endothels hatte, oder ob eine Dysfunktion der 
Endothelzellen existiert. Zusätzlich kann in verschiedenen Studien eine sogenannte spontane 
Verletzung des Endothels unveränderter Arterien beobachtet werden. Dieses wurde mit Hilfe 
der Aufnahme von Vitalfarbstoffen in Endothelzellen (BJORKERUD und BONDJERS 1972) 
und der Anhäufung von IgG in verletzten oder sterbenden Endothelzellen nachgewiesen 
(HANSSON et al. 1984). Endothelzellen sind außerdem dazu in der Lage, spezifische 
Matrixkomponenten, wie Gykosaminoglykane, Kollagen und Elastin zu synthetisieren. Dies 
spielt wahrscheinlich eine signifikante Rolle in der Differenzierung der Endothelzellen in der 
Atherogenese (FOLKMANN und HAUDENSCHILD 1980). 
 
 
Glatte Muskelzellen 
 
Glatte Muskelzellen besitzen die Kapazität zur Synthese faserartiger Gefäßwandstrukturen 
und haben eine ausgeprägte Fähigkeit zur Proliferation in Umbauvorgängen nach 
Verletzungen (HÜTTNER et al.1987). So sind sie in der Gefäßwand der Ratte dazu in der 
Lage, Bindegewebe in der Intima und Media sowohl in sich noch entwickelnden als auch in 
maturen Gefäßen zu bilden (GERRITY et al. 1975). Die Synthese von Kollagen durch glatte 
Muskelzellen des Affen wurde in Kultur nachgewiesen (BURKE und ROSS 1977). Studien, 
welche sich mit dem Verhalten glatter Muskelzellen von Primaten in Zellkultur beschäftigen, 
zeigten, dass diese in der Lage sind Glykosaminoglykane zu bilden. Hierbei handelte es sich 
zu 60 - 80 % um Dermatansulfat, zu ca. 10 % um eine Mischung aus Chondroitinsulfat A und 
Literaturübersicht 
 - 13 -  
B und um ca. 5 % Hyaluronsäure. Der hohe Anteil von gebildetem Dermatansulfat ist 
insofern von besonderer Bedeutung, da es in der Lage ist mit LDL zu interagieren. Außerdem 
besitzt Dermatansulfat die Fähigkeit sich an LDL zu binden und diese Verbindung aufrecht zu 
erhalten (IVERIUS 1972). Glatte Muskelzellen besitzen zudem Rezeptoren für LDL (CHAIT 
et al. 1980) und Wachstumsfaktoren, einschließlich PDGF (platelet-derived growth factor) 
(BOWEN-POPE et al. 1985). Glatte Muskelzellen können Lipide aufnehmen und erhalten so 
das Aussehen von Schaumzellen. Sie sind Zellen, die in die Atherogenese des Menschen 
einbezogen sind (HÜTTNER et al. 1987). 
 
 
Fibroblasten/Fibrozyten 
 
Wie schon anfangs bei der Beschreibung der Zellen der Gefäßwand aufgeführt, synthetisieren 
Fibroblasten Fasern und Körpergrundsubstanzen (LIEBIG 1993a). So findet der 
Kollagenaufbau, ebenso wie der Kollagenabbau in den Fibroblasten statt. Außerdem besitzen 
die Fibroblasten die Fähigkeit, eigene Signale zu generieren, die den Kollagenauf- und -abbau 
in auto- bzw. parakriner Art und Weise regulieren (WEBER et al. 1995). LDL sind in der 
Lage den Kollagenmetabolismus der Fibroblasten zu regulieren. So kam es bei einer 
Inkubation von menschlichen Fibroblasten mit LDL zu einer Zunahme von 
Matrixmetalloproteinasen und von mRNA für Kollagen (JOSEPH et al. 2003). Oxidierte LDL 
stimulieren die Proliferation von Fibroblasten und glatten Muskelzellen in der Gefäßwand. 
Dieser Zusammenhang wurde bei atherosklerotischen Veränderungen festgestellt (ZETTLER 
et al. 2003). Ferner sind Fibroblasten dazu imstande, Interzellularsubstanzen, wie 
Proteoglykane, Glykosaminoglykane und Faserproteine zu synthetisieren (SMOLLICH 2000). 
Von LEHTOLAINEN et al. (2000) konnte außerdem eine Exprimierung von Scavenger-
Rezeptoren durch mit Retroviren infizierten Fibroblasten festgestellt werden, was letztendlich 
zu einer Aufnahme von LDL und oxidierten LDL in die Fibroblasten führte. Aus ihnen 
entstanden Schaumzellen. 
 
 
 2.3.3.2 Extrazelluläre Matrix 
 
Die extrazelluläre Matrix beeinflusst wichtige Prozesse der Atherogenese, wie die 
Proliferation der glatten Muskelzellen der Intima, die Akkumulation von Lipiden und der 
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extrazellulären Matrix selbst. Hierzu gehören auch Kalzifikation und Thrombose (WIGHT 
1987). 
 
 
Kollagen 
 
Kollagen stellt sowohl in der unveränderten Arterie als auch im atherosklerotischen Plaque 
einen großen Anteil der Gefäßwand dar. Der Hauptteil des Kollagens besteht aus Kollagen 
Typ-I. Die Typen-III, -IV und -V kommen in geringeren Anteilen vor (BARNES 1985). Eine 
Zunahme des Kollagenanteils in der Gefäßwand konnte im Zusammenhang mit 
Bluthochdruck (NISSEN et al. 1978), mit immunologischen Prozessen (ROKOSOVA und 
BENTLEY 1976) und experimenteller Gefäßverletzung (BARNES 1985) festgestellt werden. 
Die aus der vermehrten Einlagerung von Kollagen resultierenden Veränderungen sind 
vielfältig. Sie führen unter anderem dazu, dass die Festigkeit der Gefäßwand zunimmt, was zu 
einer Veränderung der mechanischen Eigenschaften derselben führt. Durch die Zunahme des 
Gefäßwiderstandes kann Bluthochdruck entstehen. Eine Ruptur und/oder Ulzeration des 
Gefäßes können die Folge sein (BARNES 1985). 
 
 
Elastische Fasern 
 
Mit zunehmendem Alter und bei pathologischen Gefäßveränderungen kommt es zu einer 
Fragmentierung der elastischen Fasern. Die Fragmentierung entsteht durch einen Elastin-
Rezeptor, der sich auf glatten Muskelzellen und Fibroblasten befindet und zu einem Anstieg 
des intrazellulären Kalziums führt. Durch dieses Kalzium wiederum kann Cholesterol an die 
elastischen Fasern gebunden werden (ROBERT et al. 1992). 
 
 
Glykosaminoglykane 
 
In der Neointima, die nach einer Verletzung der Gefäßwand gebildet wird, ist die Qualität und 
Quantität der Proteoglykane verändert. Insbesondere kommt es dabei zu einer Zunahme des 
Gehalts des Glykosaminoglykans Chondroitinsulfat, wobei Chondroitin-4-Sulfat in hohem 
Maße vorkommt. Dieses Glykosaminoglykan ist in unveränderten Gefäßen nicht präsent 
(ALAVI und MOORE 1985). OLSON et al. (2001) bezeichneten die Bindung von 
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Lipoproteinen an Glykosaminoglykane der Proteoglykane als eine der Ursprungsreaktionen 
bei der Entstehung der AS. Sie führten eine Untersuchung der Bindungseigenschaften von 
verschiedenen Lipoproteinunterklassen an unterschiedliche Glykosaminoglykane durch, 
welche in der Arterienwand vorkommen. So kann Heparansulfat ß-VLDL (ß-very low density 
lipoproteins), aber keine LDL (low density lipoproteins) binden. Chondroitinsulfat und 
Heparin sind imstande sowohl ß-VLDL als auch LDL zu binden. 
 
 
Proteoglykane 
 
Die Hauptfamilien der arteriellen Proteoglykane, Chondroitinsulfat-Proteoglykan (CSPG), 
Dermatansulfat-Proteoglykan (DSPG) und Heparansulfat-Proteoglykan (HSPG), werden in 
atherosklerotischen Plaques angereichert. Sie werden generell in den frühen Stadien der AS 
vermehrt in die Intima eingelagert. Im weiteren Verlauf der AS nimmt ihr Gehalt wieder ab 
(CLOWES et al. 1983). Durch die Verletzung des Endothels kommt es zu einer gesteigerten 
Synthese von Proteoglykanen und zu deren Ansammlung in der extrazellulären Matrix der 
Arterienwand. Die Ergebnisse einer Studie von ISMAIL et al. (1997) belegen, dass die 
Neointima von geschädigten arteriellen Gefäßen signifikant mehr sulfatierte Proteoglykane, 
als die Intima normaler Arterien synthetisierte. Diese Schädigung kann einerseits 
experimentell durch physisches Trauma (Verletzung mit Ballonkatheter) und andererseits 
durch chronische fettreiche Ernährung (SAXENA und NAGCHAUDHURI 1970) und 
Hypertonie (CRANE 1962) hervorgerufen werden. Atherogene Faktoren, die die 
Proteoglykansynthese beeinflussen, sind der Sauerstoffgehalt (PIETILA und JAAKKOLA 
1984), Interleukine (MONTESANO et al. 1985), Lipide, Lipoproteine (PIETILA 1982) und 
das Zellalter (LARK et al. 1987). Die Proteoglykan-Akkumulation fördert spätere 
Komplikationen, wie Lipidanreicherung, Kalzifikation und Thrombose, durch ihre Fähigkeit 
andere Moleküle zu binden (WIGHT 1987). Auch der physikalische und chemische Charakter 
der Proteoglykane verändert sich in der Atherogenese. Dieser Umstand verändert das 
Verhalten von Proteoglykanen gegenüber anderen Matrixmolekülen und Zellen. Durch die 
Ansammlung dieser veränderten Proteoglykane kann es zur Verkalkung dieser Strukturen 
kommen (POOLE und ROSENBERG 1987). Neben dem Einfluss, den die Proteoglykane auf 
die Aufnahme von Lipiden haben, können sie mit verschienenen Lipoproteinen (LDL) im 
Zusammenwirken mit Kalzium interagieren, was zur Bildung unlöslicher Komplexe führt 
(CAMEJO 1982). Diese Interaktion wird als eine der Hauptursachen für die Akkumulation 
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von Lipiden in der Arterienwand betrachtet. Experimentelle Studien zeigen, dass Bereiche der 
Arterienwand, die einen hohen Gehalt an Proteoglykanen besitzen, wie zum Beispiel 
reendothelialisierte Gebiete nach einer Verletzung durch Ballonkatheter, einen besonders 
hohen Gehalt an Lipoproteinen aufweisen. Die Anreicherung von Lipiden erfolgt meist 
extrazellulär. Proteoglykane sind jedoch möglicherweise auch in die intrazelluläre 
Einlagerung von Lipiden mit einbezogen (FALCONE et al. 1980). 
 
 
2.3.4 Kausale Pathogenese der Atherosklerose  
 
Derzeitig existiert zur kausalen Pathogenese der AS beim Vogel nur eine Untersuchung zum 
Einfluss von Herpesviren beim Huhn (Gallus domesticus) (MELNICK et al. 1993). Prinzipiell 
handelt es sich bei der AS um ein multifaktorielles Geschehen, in der sich zahlreiche 
Risikofaktoren gegenseitig beeinflussen (DAHME 1984). Diese sind unter 2.3.5 aufgeführt. 
Ein Konzept, welche das Zusammenspiel der Risikofaktoren im Einklang bringt, existiert 
beim Menschen in der ‚response to injury’-Theorie nicht aber beim Vogel. Somit sind hier 
auch Theorien zur kausalen Pathogenese der AS des Menschen aufgeführt, da diese eventuell 
ein Modell für die kausale Pathogenese der AS beim Vogel darstellen könnten. 
 
 
2.3.4.1 ,Response to injury’-Theorie 
 
Zum jetzigen Zeitpunkt hat sich die sogenannte ‚Response to injury’-Theorie beim Menschen 
durchgesetzt. Hierbei wird davon ausgegangen, dass der primäre Schritt bei der Entstehung 
der Atherosklerose eine Schädigung der Endothelzellen ist. Diese kann zum Beispiel durch 
eine hohe Konzentration von LDL im Blut (CYBULSKI and GIMBRONE 1991) oder durch 
eine Infektion mit Chlamydophila hervorgerufen werden (WALSKI et al. 2002). Hierdurch 
kommt es zur Expression von Bindungsmolekülen für Leukozyten von den Endothelzellen, 
den sogenannten ,vascular cell binding protein-1’ (VCAM-1). Die Leukozyten gelangen 
daraufhin durch Diapedesis in die Intima (CYBULSKI und GIMBRONE 1991). Gleichzeitig 
lagern sich Blutplättchen am Entzündungsort an und geben mitotische Faktoren ab, welche 
die glatten Muskelzellen zur Proliferation und Migration anregen (REINER und TEDESCHI-
REINER 2001). 
Der nächste Schritt in der Atherogenese ist die Aktivierung der Leukozyten und die 
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Makrophagen und letztendlich zur Entstehung von Schaumzellen. Die Monozyten bilden 
hierbei Scavenger-Rezeptoren, welche vor allem modifizierte Lipoproteine binden und diese 
in sich aufnehmen (LIBBY 2002). Zusätzlich sind die Monozyten in der Lage sich innerhalb 
der Intima zu replizieren. So entsteht die erste Stufe der Atherosklerose, die sogenannten 
‚fatty streaks’. Sie wölben sich kaum ins Lumen der Gefäße vor und sind aus diesem Grund 
klinisch unauffällig. Die in die Intima gelangten Lymphozyten werden durch Kontakt mit 
oxidierten LDL und Hitze-Schock Proteinen aktiviert und geben nun selbst Cytokine ab. Sie 
nehmen mittels Rezeptoren Kontakt zu den Makrophagen auf, die hierdurch zur Abgabe von 
Matrix-Metalloproteinasen, proinflammatorischen Cytokinen und Gewebsfaktoren angeregt 
werden. Es entsteht ein sich verstärkender Kreislauf zwischen diesen beiden Zellarten 
(LIBBY 2002). 
Nach der Ausbildung der ‚fatty streaks’ kommt es zur Ausbildung von komplexeren 
Läsionen. Diese entstehen unter anderem durch die Migration und Proliferation von glatten 
Muskelzellen, welche dazu durch von Makrophagen freigesetzte Wachstumsfaktoren und 
Cytokinen angeregt werden. Die glatten Muskelzellen bilden außerdem kollagene und 
elastische Fasern und auch sie nehmen mittels Scavenger-Rezeptoren Lipoproteine auf. Sie 
werden dazu durch Wachstumsfaktoren der Makrophagen stimuliert. Durch die 
Größenzunahme der Plaques und die daraus folgende Einengung des Gefäßlumens wird der 
Blutfluss hochgradig behindert, was zu einer Angina pectoris oder Myokardinfarkten führen 
kann (LIBBY 2002). 
Schließlich existieren 3 Möglichkeiten wie sich der Plaque weiter entwickeln kann. 
Die erste Möglichkeit besteht in der oberflächlichen Erosion der Endothelzellen. An dem Ort 
der Desquamation nistet sich über dem subendothelialen Kollagen meist ein 
Blutplättchenthrombus an. Dieser Mechanismus ist für ca. 1/4 der Koronarthrombosen 
verantwortlich, bleibt meist jedoch klinisch unauffällig (FAGIOTTO et al. 1984). 
Andererseits können auch die im Plaque neugebildeten Mikrogefäße, die recht instabil sind, 
reißen. Hierdurch kommt es zur Bildung von Thrombin, welches im Zusammenspiel mit 
Fibrinogen die Migration und Proliferation der glatten Muskelzellen anregt. Zusätzlich wird 
PDGF freigesetzt, welches den gleichen Effekt erreicht. Die aktivierten Blutplättchen geben 
TGF-ß ab, welches den wirksamsten Promotor der Kollagensynthese durch glatte 
Muskelzellen darstellt. Hierdurch kommt es zu einem schubartigen Wachstum des Plaque 
(DE BOER et al. 1999). 
Die dritte Möglichkeit der Plaqueweiterentwicklung ist das Reißen der fibrösen Kappe. Diese 
dient zur Abgrenzung des thrombogenen fettreichen Kerns von den Gerinnungsproteinen des 
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Blutes. Rupturiert die Kappe, kommt es zur Ausbildung eines Thrombus, welcher die Ursache 
für 3/4 der Myokardinfarkte darstellt. Halten sich jedoch fibrinolytische und 
prokoagulatorische Prozesse die Waage, kommt es zur Entstehung eines muralen Thrombus, 
welcher später meist zu einem fibrösen Plaque wird (LIBBY 2002). 
 
 
2.3.4.2 Monoklonale Theorie 
 
Neben der eben beschriebenen sogenannten ,response to injury’-Theorie existiert noch die 
sogenannte monoklonale Theorie. Hierbei wird davon ausgegangen, dass sich die glatten 
Muskelzellen mittels Klonen vermehren. Diese Theorie wurde anhand der Untersuchung 
menschlicher atherosklerotischer Plaques aufgestellt. Ursachen hierfür werden im 
Zigarettenrauch und in der Infektion mit Viren vermutet (BENDITT et al. 1983). In seinem 
Bericht brachten MELNICK et al. (1993) diese monoklonale Theorie in Zusammenhang mit 
einer Infektion mit Herpesviren beim Huhn (ausführlicher unter 2.3.5.3). 
 
 
2.3.5 Risikofaktoren der Atherosklerose 
 
 
2.3.5.1 Lipidreiche Fütterung 
 
Der Einfluss von mit Lipiden angereichertem Futter ist einer der am gründlichsten 
untersuchten Risikofaktoren beim Vogel. Der Einfluss von fettreicher Ernährung auf die 
Ausprägung von Atherosklerose beim Wellensittich (Mellopsittacus undulatus) wurde von 
FINLAYSON und HIRCHINSON (1961) untersucht. Von den von ihnen untersuchten vier 
Wellensittichgruppen war bei zwei der Gehalt an Cholesterol im Futter erhöht. Nur in diesen 
beiden Gruppen konnte ein Anstieg des Plasma-Cholesterolspiegels beobachtet werden. 
Zusätzlich war bei diesen Tieren eine hochgradige Ausprägung von Atherosklerose 
feststellbar. Besonders empfänglich hierfür waren junge, weibliche, erwachsene 
Wellensittiche. BAVELLAR und BEYNEN (2002) führten einen Fütterungsversuch bei 
zwanzig Graupapageien (Psittacus erithacus) durch. Hierzu teilten sie die Tiere in vier 
Gruppen auf. Die erste Gruppe erhielt Futter, das mit wenig Sonnenblumenöl angereichert 
war (hoher Anteil an ungesättigten Fettsäuren), die zweite mit einem geringen Gehalt an 
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Palmkernöl (hoher Anteil gesättigter Fettsäuren), die dritte mit einem hohen Gehalt an 
Sonnenblumenöl und die vierte mit einem hohen Anteil an Palmkernöl. Von den Tieren 
wurde insgesamt viermalig im Abstand von 26 Tagen Blut abgenommen. Aus ihm wurde der 
Gehalt an Cholesterol, Phospholipiden und Triglyceriden bestimmt. Der Gehalt von 
Chlolesterol und Phospholipiden stiegen bei der Gruppe mit dem Palmkernölreichen Futter 
statistisch signifikant. Beim Menschen wird ein erhöhter Cholesterolgehalt im Blut als 
Risikofaktor für Atherosklerose angesehen (GRUNDY et al. 1982). RATCLIFFE (1966) 
wertete im Rahmen der Auswertung von Sektionen, die im Zoo von Philadelphia zwischen 
1901 und 1965 durchgeführt wurden, auch deren Ergebnisse bei Papageien aus. Ihm zufolge 
änderte sich die Zusammensetzung der atherosklerotischen Plaques durch eine Reduzierung 
des Lipidgehalts im Futter. Hierdurch ändert sich ihm zufolge die Zusammensetzung der 
Plaques. Anstelle der großen atheromatösen Plaques der proximalen Aorta waren nach der 
Änderung der Futterzusammensetzung weniger deutliche Plaques im abdominalen Teil der 
Aorta feststellbar. 
 
 
2.3.5.2 Hypertonie 
 
Man unterscheidet beim Säugetier zwischen primärer (essentieller) und sekundärer 
(symptomatischer) Hypertonie (PSCHYREMBEL 1998d). Eine essentielle manifeste 
Hypertonie ist in der überwiegenden Anzahl der Fälle durch eine Steigerung des peripheren 
Gefäßwiderstandes entstanden. Eine große Anzahl funktioneller Störungen gelten als Ursache 
für die Steigerung des arteriolären Widerstands und damit der Entwicklung einer primären 
Hypertonie. Erklärungskonzepte haben unter anderem die Bedeutung des Kochsalzes, des 
Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems, des adrenergen Nervensystems, des zellulären 
Membrantransports und intrazellulären Calciums oder die Rolle endogener Vasodilatatoren 
[Eicosanoide, Kinine, ,endothelium-derived relaxing factor’ (EDRF)] in den Vordergrund 
gestellt (MENGDEN et al. 1998). Hierbei kann die AS als Folge der Hypertonie entstehen. 
Die Hypertonie kann zu einer Dysfunktion des Gefäßendothels führen. Diese Dysfunktion ist 
der erste Schritt in der Entstehung der AS, da hierdurch die Permeabilität der Endothelschicht 
für Lipoproteine und andere Plasmabestandteile zunimmt (REINER und TEDESCHI-
REINER 2001). KRISTA et al. (1987) untersuchten den Einfluss des Blutdrucks auf AS bei 
Puten (Meleagris gallopavo). Hierzu nutzten sie Tiere mit genetisch bedingtem hohen und 
niedrigen Blutdruck. Bei den männlichen Tieren der hypertensiven Gruppe war ein signifikant  
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höherer Plaquescore im Bauchteil der Aorta vorhanden, als bei den Tieren der hypotensiven 
Plaques mit zunehmendem systolischen Blutdruck. Außerdem zeigte die hypertensive Gruppe 
ein höheres Herzgewicht und eine signifikant größere Länge und sagittale Weite der 
Herzventrikel als die hypotensive Gruppe. 
Beim Säugetier kann eine sekundäre (symptomatische) Hypertonie durch a) renale 
Hypertonie, b) endokrin bedingte Hypertonie (z. B. durch Hyperparathyreoideodismus, 
Hyperthyreose) oder c) kardiovaskulär bedingte Hypertonie (z. B. durch Aortensklerose) 
hervorgerufen werden (PSCHYREMBEL 1998d). Hierbei ist die Hypertonie eine Folge der 
AS. Entsprechend dem Hagen-Poisseuille`schen Gesetz sind schon geringe Änderungen des 
Gefäßlumens mit überproportionalen Widerstandsänderungen verbunden, da der Radius des 
Gefäßes in vierter Potenz in die Gleichung eingeht. So ist eine Reduktion des Gefäßlumens 
von nur 7 % bereits mit einer Erhöhung des Widerstandes um 35 % verbunden (MULVANY 
und AALKJAER 1990). Im Laufe der Hypertonie kommt es zur Alteration der arteriellen 
Gefäße. Beim Säugetier besteht das erste Konzept in einer strukturellen Adaptation an die 
Steigerung der Druckbelastung der Gefäßwand. Funktionell handelt es sich demzufolge um 
einen positiven Feedback. Geringgradige und/oder intermittierende Blutdrucksteigerungen 
unterschiedlicher Ätiologie und Genese werden durch diesen langsamen Mechanismus in eine 
stabile Hypertonie überführt. Bei längerer Exposition an die Blutdrucksteigerung kommt es 
zur vaskulären Adaptation im Sinne der Mediahypertrophie u./o. –hyperplasie. Der erhöhte 
Blutdruck wird von der jeweils zugrundeliegenden Funktionsstörung zunehmend unabhängig 
und lässt sich schließlich durch Korrektur derselben nicht mehr normalisieren (FOLKOW 
1995). Durch eine Hypertrophie der Media der Herzgefäße kann es bei Säugetieren zu einer 
Ischämie des Myokards kommen. Eine Angina pectoris ist eine mögliche Folge (ANON. 
1998). 
 
 
2.3.5.3 Herpesvirus-Infektion 
 
Über den Zusammenhang zwischen einer Herpesvirus-Infektion und Atherosklerose 
existieren zum derzeitigen Zeitpunkt Untersuchungen beim Huhn (Gallus domesticus) und 
beim Menschen. So fanden BENDITT et al. (1983) bei mit Marek infizierten Hühnern 
zahlreiche atherosklerotische Läsionen. Den Autoren zufolge können Herpesviren 
endotheliale Läsionen hervorrufen oder durch Alteration des Genoms zu einer klonalen 
Expansion der glatten Muskulatur führen. HAJJAR et. al. (1986) stellten bei mit Marek 
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infizierten Hühnern einen bis zu dreifachen Anstieg der Lipidakkumulation in der Aorta fest. 
Bei infizierten Tieren ist die Aktivität der Cholesterinestersynthetase um das Doppelte erhöht, 
der Abbau von Cholesterinestern jedoch um 30 - 80 % reduziert. Hierdurch kommt es zu 
einem signifikanten Anstieg von Cholesterin und Cholesterinestern. FABRICANT und 
FABRICANT (1999) untersuchten den Einfluss einer Herpesvirus-Infektion im 
Zusammenhang mit einer mit Cholesterol angereicherten Diät. Hierzu infizierten sie Hühner 
mit dem Herpesvirus und fütterten eine Gruppe mit einer cholesterolreichen und eine Gruppe 
mit einer cholesterolarmen Diät. Außerdem existierten noch 2 weitere Gruppen, die nicht mit 
Marek infiziert wurden. Eine dieser Gruppen wurde mit cholesterolreichem und eine mit 
cholesterolarmen Futter ernährt. Atherosklerotische Plaques bildeten sich nur in den beiden 
mit dem Herpesvirus infizierten Gruppen. Diese Ergebnisse werden mit einer Alteration der 
Enzyme des Cholesterolsynthesekreislaufs in Verbindung gebracht. Durch die Verabreichung 
einer Putenherpes-Vakzine konnten atherosklerotische Läsionen verhindert werden. 
Auch MELNICK et al. (1993) bezeichnen eine Infektion mit dem Herpesvirus als einen 
bekannten Grund für Atherosklerose beim Huhn und vermuten gleichzeitig im 
Cytomegalovirus einen Auslöser dieser Erkrankung beim Menschen. Das Herpesvirus führt 
ihnen zufolge durch sein Potential für Transformationen zu einer monoklonalen Proliferation 
der glatten Muskulatur. Durch die DNA aus atherosklerotischen Plaques wird eine 
Entwicklung von muralen Zellen zu malignen Zellen ermöglicht, was mit der DNA aus einer 
normalen Gefäßzelle nicht möglich ist. Diese Erkenntnis unterstützt ihnen zufolge die 
Hypothese einer monoklonalen Entstehung von Atheroskleroseplaques (PENN et al. 1986). 
 
 
2.3.5.4 Chlamydiales-Infektion 
 
Über den Zusammenhang zwischen einer Infektion mit Chlamydien und AS existieren 
ausschließlich Untersuchungen am Menschen. WALSKI et al. (2002) stellten fest, dass eine 
Infektion mit Chlamydiales (Genus nicht erwähnt) einen direkten Einfluss auf die Entstehung 
von AS hat. Den Autoren zufolge bestehen 3 Mechanismen durch die eine Chlamydiales-
Infektion an der Atherogenese beteiligt beteiligt sein kann .Die erste Möglichkeit ist die 
Entwicklung einer Chlamydiales-Infektion in direkter Umgebung der Arterienwand, was zu 
einer Entzündungsreaktion führt. Ein zweiter Wirkungsmechanismus ist der Einfluss einer 
persistenten oder rekurrenten Chlamydiales-Infektion auf erhöhte Risikofaktoren für AS im 
Blut. Die 3. Möglichkeit besteht in einer Autoimmunreaktion. Die Autoren fanden in den 
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vorhandenen atheromatösen Plaques verschiedene morphologische Formen von 
Chlamydiales. OUCHI et al. (2000) untersuchten atherosklerotische Veränderungen und nicht 
atherosklerotisch veränderte Gewebe nach einer Infektion mit Chlamydophila pneumoniae. 
Eine Infektion mit diesem Erreger war bei 62 % der atherosklerotischen Läsionen feststellbar. 
Im Gegensatz dazu befanden sich in nur bei 2 % der nicht AS-veränderten Gewebe 
Chlamydophila. Am häufigsten ließen sich Chlamydophila in glatten Muskelzellen, seltener in 
Makrophagen und Endothelzellen nachweisen. MAAS et al. (2000) inokulierten 
Chlamydophila pneumoniae-Isolate in Mesenchymzellen. Chlamydophila konnten sich 
sowohl in glatten Muskelzellen als auch in Fibroblasten und Monozyten vermehren. 
Hierdurch werden die für die Atherombildung verantwortlichen ortsständigen Gefäßzellen 
den Autoren zufolge in einem permanentem Produktionsstadium gehalten. Die Monozyten 
dienen als Vektoren für Chlamydophila.  
Ein Zusammenhang zwischen einer Infektion mit Chlamydophila psittaci und AS wurde 
bisher nicht beschrieben. 
 
 
2.3.5.5 Zunehmendes Alter 
 
Beim Menschen ist die Ursache für den Zusammenhang zwischen zunehmendem Alter und 
Atherosklerose weitgehend geklärt. So ist die Gefäßwand bei älteren Menschen anfälliger 
gegenüber Verletzungen und auch die Permeabilität der Endothelschicht steigt. Auch die 
Fähigkeit der glatten Muskelzellen zur Proliferation nimmt zu. Außerdem können sie leichter 
durch Chemokine zur Migration angeregt werden (BILATO und CROW 1996). Über einen 
Zusammenhang von Atherosklerose und steigendem Alter wurde von verschiedenen 
Vogelspezies berichtet. CHAIALO (1982) untersuchte den Zusammenhang zwischen 
cholesterolreicher Fütterung und Alter bei Hühnern. Er beobachtete, dass die Änderungen im 
Blutlipidstoffwechsel beim älteren Vogel größer sind und so die Lipidablagerung in der Aorta 
steigt. JOHNSON et al. (1992) stellen fest, dass 86 % der Atherosklerose-positiven 
Psittaciformes bereits über 5 Jahre alt waren. Auch KRISTA et al. (1987) können bei älteren 
Vögeln (in diesem Fall Puten) einen Anstieg des Lipidgehalts in den atherosklerotischen 
Plaques beobachten. Nach BAVELAAR und BEYNEN (2002) besteht bei den von ihnen 
untersuchten Graupapageien (Psittacus erithacus) ein Zusammenhang zwischen AS und 
zunehmendem Alter. So zeigen sie im Alter bis zu einem Jahr keinerlei Plaques. Mit 
zunehmendem Alter nimmt die Schwere der atherosklerotischen Läsionen statistisch 
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signifikant zu. PILNY (2004) stellte nur bei 4,6 % der von ihm untersuchten 31 
Psittaciformes AS fest. Das Durchschnittsalter der Tiere lag bei nur 2,24 Jahren. 
Im Gegensatz dazu stehen die Untersuchungen von SVINDLAND et al. (1986) bei Tauben. 
Sie bildeten 2 Gruppen von Tauben, von denen eine aus Jungtauben, die andere aus 
erwachsenen Tauben bestand. Beide Gruppen wurden mit einer cholesterolreichen Diät 
gefüttert und in beiden wurden in gleichem Ausmaß atheromatöse Läsionen im kaudalen Teil 
der Aorta festgestellt. 
 
 
2.3.5.6 Geschlechtsdisposition 
 
Beim Menschen sind Männer häufiger von AS betroffen als Frauen. Die Ursache hierfür liegt 
im atheroprotektiven Effekt des Östrogens. Es verhindert die Proliferation der glatten 
Muskelzellen (PERROT-APPLANAT 1999). Über die Unterschiede der Häufigkeit der 
Atherosklerose beim männlichen bzw. weiblichen Vogel existieren unterschiedliche 
Ansichten. So konnten KRISTA et al. (1987) keinen signifikanten Unterschied in der Anzahl 
der Atheroskleroseplaques zwischen männlichen und weiblichen Puten (Meleagris gallopavo) 
feststellen. Auch BAVELAAR und BEYNEN (2002) fanden bei ihren Untersuchungen keinen 
Unterschied in der Atherosklerosehäufigkeit zwischen männlichen und weiblichen 
Graupapageien (Psittacus erithacus). KEMPENEERS (2002), welcher diesen Zusammenhang 
bei Wellensittichen (Mellopsittacus undulatus) untersuchte, kam zu dem gleichen Ergebnis. 
BALL et al. (1972) dagegen fanden atherosklerotische Plaques häufiger bei männlichen als 
bei weiblichen Puten. Auch OJERIO et al. (1972) stellten fest, dass bei den von ihnen mit 
fettreicher Diät gefütterten Japanischen Wachteln (Coturnix coturnix japonica) männliche 
Vögel häufiger von Atherosklerose betroffen waren. JOHNSON et al. (1992) konnten bei den 
von ihnen untersuchten Vögeln bei den weiblichen Vertretern häufiger Atherosklerose 
beobachten. 
 
 
2.3.6 Atherosklerose im Zusammenhang mit durch sie entstehenden Organschädigungen 
 
Eine Einschränkung des Blutflusses kann durch Veränderungen der Gefäßwand hervorgerufen 
werden. Die Hauptursachen hierfür sind Atherosklerose und arterielle Spasmen. Beide führen 
einer Stenose des Arterienlumens. Biophysiker stellten bei Säugetieren fest, dass erst bei einer 
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Stenose des Lumens von mehr als 70 - 80 % signifikante Beeinträchtigungen des Blutstroms 
zu erwarten sind. Allerdings ist zu beachten, dass die Durchflussrate des Herzens bei 
körperlicher Beanspruchung steigt. Bereits durch eine Stenose, die weniger als 70 % groß ist, 
kann bei körperlicher Anstrengung eine wesentliche Reduktion des Blutstroms entstehen 
(LOGAN 1975). Die Ulzeration von atherosklerotischen Plaques kann zur Obstruktion kleiner 
Arterien durch den so entstandenen Embolus führen. Die Folge kann ein Infarkt des nicht mit 
Sauerstoff versorgten Gewebes sein und so den Tod hervorrufen. Häufigste Zielorgane beim 
Menschen sind hierbei Niere, Milz, Gehirn und das Intestinum (HERBST und HÜBNER 
2004). Klinische Auswirkungen haben atherosklerotische Plaques außerdem, wenn sie das 
Lumen der Arterie so weit einengen, dass eine ischämische Atrophie der von ihnen versorgten 
Gewebe entsteht, sie als Ort für die Entstehung von Thrombosen dienen oder durch 
Schwächung der Arterienwand zur Entstehung eines Aneurysmas führen (SCHOEN 1994). 
Bisher wurde beim Vogel AS mit einer Lokalisation in den großen arteriellen Gefäßen, nicht 
aber in den Koronararterien beschrieben. Über die Auswirkung der AS auf lebenswichtige 
Organe, wie Herz, Lunge, Leber und Niere existieren in der Humanmedizin jedoch derzeitig 
fast ausschließlich Berichte über Effekte der koronaren AS. Sind atherosklerotische Prozesse 
der Aorta ascendens und der Trunci brachiocephalici beim Menschen beschrieben, so liegen 
diese stets im Zusammenhang mit koronarer AS vor. JOHNSON et al. (1992) beschrieben in 
einem Fallbericht einen von ihnen klinisch und in der Sektion untersuchten Graupapagei 
(Psittacus erithacus) mit AS, der eine Stauung der Lunge, der Sinusoide der Leber und der 
Niere aufwies. Das Tier besaß jedoch außerdem Granulome in den Atemwegen, so dass nicht 
ausgeschlossen werden kann, dass die Stauungen auf eine Pneumonie zurückzuführen sind. 
Alterationen des Herzens wurden in diesem Bericht nicht erwähnt. 
 
 
2.3.6.1 Mögliche Auswirkungen der Atherosklerose auf das Herz 
 
Auch hier gilt, wie bereits anfangs erwähnt, dass sich Untersuchungen beim Menschen 
entweder völlig auf koronare AS beziehen oder das Effekte koronarer AS und der AS der 
großen arteriellen Gefäße untrennbar verknüpft vorliegen. 
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Ischämische Herzerkrankungen 
 
Diese Erkrankungsgruppe zeichnet sich dadurch aus, dass dem myokardialen Sauerstoffbedarf 
ein nur unzureichendes Sauerstoffangebot gegenübersteht und dadurch eine akute oder 
chronische myokardiale Dysfunktion die Folge ist. In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle 
ist dies beim Menschen auf eine unzureichende Perfusion bei koronarer Herzkrankheit (KHK) 
zurückzuführen (HERBST und HÜBNER 2004). Eine lokale Hypertrophie der 
Herzmuskelzellen wurde beim Vogel im Zusammenhang mit kompensatorischen Prozessen 
festgestellt, die zu einer gesteigerten Vorlast führen. Zu den Ursachen zählen unter anderem 
auch vaskuläre Veränderungen. Auch hyaline Degenerationen (Zenkersche Degeneration) 
können unter anderem im Zusammenhang mit vaskulären Alterationen beim Vogel 
vorkommen (SCHMIDT et al. 2003). Mögliche klinische Auswirkungen einer Ischämie des 
Myokards könnten zum Beispiel in einer Angina pectoris bestehen. Diese entsteht durch ein 
Missverhältnis zwischen Sauerstoffangebot und Sauerstoffbedarf. Sie liegt beim Menschen 
vorwiegend in Verbindung mit koronarer Insuffiziens, aber auch im Zusammenhang mit 
Aortenstenosen vor. Zum Auftreten der Angina pectoris kommt es durch körperliche 
Anstrengung und Aufregung (PSCHYREMBEL 1998a). Auch eine Hypertrophie der Media 
der Herzgefäße kann zu einer Ischämie des Myokards führen. Eine Angina pectoris kann die 
Folge sein (ANON. 1998). Desgleichen kann eine Hypertrophie der Herzmuskelzellen und 
lokale Fibrose des Myokards durch ein unzureichendes Sauerstoffangebot entstehen. Dieser 
Sachverhalt wurde beim Menschen im Zusammenhang mit einer AS der Koronargefäße 
beschrieben (CURRAN 1985b).  
 
 
Hypertrophie des Herzens 
 
Eine Hypertrophie des Herzens ist eine Herzvergrößerung infolge einer Dickenzunahme der 
Herzmuskelfasern eines oder aller Herzabschnitte. Man unterscheidet zwischen 
konzentrischer und exzentrischer Hypertrophie. Die konzentrische Hypertrophie zeigt ein 
gleichbleibendes bzw. verkleinertes Kammervolumen. Die exzentrische Hypertrophie 
dagegen ist mit einer Dilatation verbunden. Diese Form der Hypertrophie kann bei erhöhtem 
peripheren Widerstand (z. B. durch Hypertonie und Atherosklerose) entstehen 
(PSCHYREMBEL 1998e). Beim Vogel sind meist beide Ventrikel hypertrophiert, da die 
Hypertrophie des linken Ventrikels nach kurzer Zeit zur Hypertrophie des rechten Ventrikels 
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führt. Bei der Hypertrophie des linken Ventrikels wird meist auch ein Lungenödem 
festgestellt. Da Vögel eine parabronchiale Lunge mit konstantem Volumen besitzen, steigt der 
Widerstand in den Lungengefäßen stärker bei einem erhöhten Auswurf des Herzens an, als 
dies beim Säugetier der Fall wäre (POWELL 2000). Eine Hypertonie der Lungenarterien 
wiederum, führt zu einem Rückstau des Blutes in den rechten Ventrikel. Hierdurch kommt es 
zur Ausbildung einer Hypertrophie des rechten Ventrikels, welcher wiederum zu einer 
passiven Stauung der Leber, zu Aszites und systemischen Ödemen führt (JULIAN 1993). 
Laut SCHMIDT et al. (2003) kommt es bei einer Herzhypertrophie beim Vogel nicht 
notwendigerweise zu histologischen Veränderungen am Vogelherzen. In einigen chronischen 
Fällen entsteht den Autoren zufolge eine Fibroplasie, welche auf eine vorhergehende 
Schädigung hinweist. 
 
 
2.3.6.2 Mögliche Auswirkungen der Atherosklerose auf die Lunge 
 
 
Akute Stauung und Ödem der Lunge 
 
Wie bereits erwähnt, steigt durch eine Insuffizienz des linken Herzens der Blutdruck sowohl 
in den Pulmonarvenen als auch in den Kapillaren in der Wand der Alveolen beim Säugetier 
abrupt an. Die Alveolen füllen sich mit eosinophiler Flüssigkeit, welche aus den gestauten 
Kapillaren stammt. Hierbei handelt es sich um ein meist zellfreies Transudat (CURRAN 
1985c). 
 
 
Chronische Stauung der Lunge 
 
Auch diese Erscheinung geht mit einer Insuffiziens des linken Herzens und einem lange 
bestehenden Bluthochdruck der Pulmonarvenen einher. Der hohe Blutdruck führt dazu, dass 
die Lungenkapillaren anschwellen und ein gewundenes Aussehen erhalten. Erythrozyten 
gelangen in das Lumen der Alveolen. Einige dieser Erythrozyten werden von Makrophagen 
phagozytiert. Einige dieser Makrophagen sind sehr groß und enthalten Hämosiderin, welches 
aus den aufgenommenen Erythrozyten stammt. Diese Zellen werden auch als Herzfehlerzellen 
bezeichnet (CURRAN 1985c). 
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2.3.6.3 Mögliche Auswirkungen der Atherosklerose auf die Leber 
 
Eine chronische Stauung der Leber entsteht, wenn das rechte Herz nicht mehr dazu fähig ist, 
seinen Auswurf zu bewältigen (CURRAN 1985a). Durch eine Rechtsherzinsuffiziens kommt 
es beim Vogel zu einer Dilatation der Vv. hepaticae und zu einer Stauung der Sinusoide der 
Leber. Bei einer chronischen Rechtsherzinsuffiziens kommt es zu einer hochgradigen 
Atrophie der zentrolobulären Hepatozyten, Fibrose und Kapselverdickung (SCHMIDT et al. 
2003). Beim Menschen sind die Sinusoide der zentrolobulären Region bei chronischer 
Stauung fettig verändert und zeigen außerdem eine Atrophie. In fortgeschritteneren Fällen 
werden die Leberzellen durch Bindegewebe ersetzt (CURRAN 1985c).  
 
 
2.3.7 Klinische Symptome der Atherosklerose 
 
Die meisten Autoren beschreiben die Anzeichen für Atherosklerose beim Vogel als 
unspezifisch und stellen diese Diagnose postmortal. Der Großteil der betroffenen untersuchten 
Psittaciformes zeigt Tremor, Paralyse der Hintergliedmaßen, Dyspnoe, Schwäche und 
plötzlicher Tod (JOHNSON et al. 1992, DORRESTEIN et al. 1977). Eine mögliche Ursache 
für Tremor, Paralyse der Hintergliedmaßen und zentralnervöse Störungen ist DORRESTEIN 
et al. (1977) zufolge eine verringerte Blutzufuhr zum Gehirn. Die Autoren bewerteten die 
Vorberichte der von Atherosklerose betroffenen Tiere und stellten fest, dass ZNS-Symptome 
bei diesen Vögeln verbreitet waren. Auch KEMPENEERS (2000) beurteilte die Vorberichte 
der von ihm untersuchten Atherosklerose-positiven Psittaciformes und kam zu dem Ergebnis, 
dass der größte Anteil an Schwäche, Dyspnoe und Lethargie gelitten hatte. Die 
Diagnosestellung der Atherosklerose wird durch die meist zusätzlich vorkommenden anderen 
Organerkrankungen, wie Nephritis und Pneumonie, erschwert, da diese die Symptome der 
Atherosklerose überdecken können (DORRESTEIN et al. 1977). Hieraus ist zu ersehen, dass 
die Diagnostizierung der Atherosklerose schwierig ist. Sie sollte jedoch zumindest als 
mögliche Differentialdiagnose in Betracht gezogen werden (BAVELAAR und BEYNEN 
2002). 
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2.3.8 Lokalisation der atherosklerotischen Läsionen 
 
Aus der Humanmedizin ist bekannt, dass sich atherosklerotische Plaques meist an 
Aufzweigungsstellen der Gefäße befinden. In Abschnitten der Gefäße ohne Abzweigungen 
wird ein höherer Gehalt an atheroskleroseprotektiven Stoffen, wie zum Beispiel 
Superoxiddismutase freigesetzt. Hierdurch kommt es zu weniger oxidativem Stress und die 
Expression von VCAM-1-Rezeptoren ist geringer. Außerdem enthalten diese Abschnitte ein 
sogenanntes ‚shear stress-regulated gen’, welches hemmend auf die Expression von VCAM-1 
wirkt (LIBBY 2002). Über die Lokalisation der atherosklerotischen Läsionen bei 
Papageienvögeln wurden bereits mehrere Artikel veröffentlicht. Diese Läsionen befinden sich 
bei Psittaciformes zum größten Teil im zentralen Gebiet des Blutkreislaufs (GRÜNBERG 
1965, KEMPENEERS 2000). JOHNSON et al. (1992) stellten bei Psittaciformes die 
hochgradigsten Läsionen in den großen elastischen und muskulären Gefäßen fest. So waren 
die Aorta und die Arteriae brachiocephalicae am stärksten von AS betroffen. FOX (1933) 
stellte beim Vogel außerdem atherosklerotische Veränderungen in den Arterien des 
Abdomens fest. 
 
 
2.4 Altersbedingte Veränderungen der Arterienwand 
 
 
2.4.1 Veränderungen der elastischen Arterien 
 
Beim Menschen beginnen erste Anzeichen des Alterns der Arterien im Alter von 15 Jahren 
mit der Verdickung der Intima durch Akkumulation von Glykosaminoglykanen und der Lyse 
einer oder mehrerer elastischer Schichten. Hierdurch werden die der Intima benachbarten 
Gebiete der Media ein Teil der Intima. Dieser Vorgang variiert in seiner Ausprägung und 
Tiefe innerhalb des Gefäßes und setzt sich während des gesamten Lebens fort. Zur gleichen 
Zeit werden die elastischen Fasern der verbleibenden Media unregelmäßig und fragmentiert 
und werden von einem zunehmendem Gehalt an Glykosaminoglykanen und kollagenen 
Fasern auseinandergedrängt. Die Arterie erhält so einen fibrösen Charakter. Die Lyse der 
elastischen Fasern kann von einer Proliferation der glatten Muskelfasern im lumenwärts 
gelegenen Teil der Media begleitet werden. Wenn dieser Vorgang stattfindet wird die Arterie 
muskulo-elastisch. 
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Eine weitere Möglichkeit besteht in einer großen Anreicherung von Glykosaminoglykanen, 
wodurch Pseudozysten aus muzinartigem Material in der verletzten Media entstehen. So 
erhält die Arterie einen mukös-elastischen Charakter (BOUISSOU et al. 1981). Diese 
Veränderungen haben ihre Ursache in physiologischen Modifikationen der Bestandteile der 
Arterienwand. Die Permeabilität des Endothels nimmt zu. Hierdurch kommt es zu einer 
Verdickung der lumenseitigen Intima und der Interlammelarräume. Die glatten Muskelzellen 
sind nicht länger in der Lage das elastische Gewebe aufrecht zu erhalten. Sie sezernieren 
Kollagen und Glykosaminoglykane, was zur Lyse der elastischen Fasern, einer Fibrose und 
großen Interlamellarräumen führt (PIERRAGI und BOUISSOU 1981). Außerdem sinkt die 
Abgabe vasoaktiver Substanzen (BILATO und CROW 1996). Im Alter zwischen 15 und 30 
Jahren kommt es zur Zunahme von kollagenen Fasern in elastischen und einigen muskulären 
Arterien, wie zum Beispiel in den Koronararterien. Sie stellen sich histologisch als parallel 
verlaufende kollagene Fasern dar, zwischen welchen sich vereinzelte elastische Fasern 
befinden. In einigen Fällen kann eine geringe Anzahl von Schaumzellen beobachtet werden 
(BOUISSOU et al. 1981). VELICAN und VELICAN (1982) untersuchten fibröse Plaques in 
Koronararterien und stellten fest, dass eine ausgeprägte Fibrose der Intima seltenst am 
gleichen Ort einer sekundären hochgradigen Speicherung von Lipiden vorliegt, so dass 
hierdurch nach Ansicht der Autoren atherosklerotische Vorgänge von physiologischen 
altersbedingten Veränderungen unterschieden werden können. Zusammenfassend führen 
diese Veränderungen wahrscheinlich zu einer verstärkten Häufigkeit der AS, insbesondere bei 
älteren Individuen (BILATO und CROW 1996). 
 
 
2.4.2 Veränderungen der muskulären Arterien 
 
Mit zunehmendem Alter ist die Intima dieser Gefäße verdickt und wird durch vom Plasma 
transportierte Substanzen und die Einwanderung von glatten Muskelzellen aus der Media in 
die Intima fibrös. Diese Veränderungen der Intima verletzen die Endothelzellen und rufen 
Thromben hervor. Diese werden endothelisiert, fibrös und führen so zu einer Verdickung der 
Gefäßwand. Außerdem entsteht eine duplizierte Elastica interna. Die Media wird fibrös und 
atrophisch, da die glatten Muskelzellen von fibroblastenartigen Zellen, die Kollagen 
sezernieren, ersetzt werden (BOUISSOU et al. 1975). 
 
Tiere, Material und Methoden 
 - 30 - 
3 TIERE, MATERIAL UND METHODEN 
 
3.1 Charakterisierung der untersuchten Tiere 
 
Insgesamt wurden im Rahmen der vorliegenden Arbeit siebenundneunzig Papageienvögel auf 
atherosklerotische Alterationen untersucht. Hierbei handelte es sich um zweiundsechzig 
Graupapageien (Psittacus erithacus) und fünfunddreißig Amazonen (Amazona spp.). Kongo-
Graupapageien (Psittacus erithacus erithacus) und Timneh-Graupapageien (Psittacus 
erithacus timneh) wurden im Rahmen der vorliegenden Arbeit als Graupapageien 
zusammengefasst. Die in der Tabelle 3.1 aufgeführten Amazonenspezies (Amazona spp.) 
wurden generell als Amazonen bezeichnet (siehe Tabelle 3.1) Die Graupapageien und 
Amazonen wurden zur Routinesektion in die Abteilung Pathobiologie, Sektion Ziervögel, 
exotische Tiere und Wildtiere der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Utrecht 
eingesendet. Achtundfünfzig Tiere die im Rahmen dieser Arbeit auf histologisch auf 
Atherosklerose untersucht wurden, stammten aus einer vorherigen Studie der Universität 
Utrecht. Hierbei handelte es sich um siebenunddreißig Graupapageien und einundzwanzig 
Amazonen. 
 
Da die Altersspanne der untersuchten Tiere sehr groß war, wurden sie in Altersgruppen 
eingeteilt (siehe Tab.3.2). In der vorliegenden Arbeit war das Alter von 69 untersuchten 
Tieren bekannt.  
 
Bei den 97 untersuchten Papageienvögeln handelte es sich um 52 männliche und 42 weibliche 
Tiere. Das Geschlecht von 3 Psittaciformes war unbekannt. 
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Tab. 3.1: Übersicht über die untersuchten Vögel, Anzahl und taxonomische Einordnung (nach 
WOLTERS 1982 und ROBILLER 1990) 
 
  Taxonomie             Anzahl (n = 97) 
 
  Klasse: Aves 
  Ordnung: Psittaciformes 
  Familie: Psittacidae 
  Gattung: Psittacus 
    Spezies: Psittacus erithacus (Graupapagei) 
     Subspezies: Psittacus e. erithacus (Kongo-Graupapagei)   58 
     Subspezies: Psittacus e. timneh (Timneh-Graupapagei)     4 
 
   Gattung: Amazona 
    Spezies: Amazona ochracephala (Gelbscheitel-Amazone) 
     Subspezies: Amazona o. ochracephala (Surinam-Amazone)    3 
     Subspezies: Amazona panamanensis (Panama-Amazone)    6 
     Subspezies: Amazona o. oratrix (Doppelgelbkopf-Amazone)    5 
    Spezies: Amazona viridigenalis (Grünwangen-Amazone)      2 
    Spezies: Amazona aestiva (Blaustirn-Amazone)       9 
    Spezies: Amazona amazonica (Venezuela-Amazone)      7 
    Spezies: Amazona farinosa (Müller-Amazone)       2 
    Spezies: Amazona autumnalis (Gelbwangen-Amazone)      1 
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Tab.3.2: Einteilung der untersuchten Tiere in Altersgruppen 
 
Altersgruppe in Jahren  Anzahl (n = 97) 
Prozentualer Anteil 
(in %) 
unbekannt 28 28,9 
0 - 5 Jahre 9 9,3 
6 - 10 Jahre 12 12,4 
11 - 15 Jahre 7 7,2 
16 - 20 Jahre 6 6,2 
21 - 25 Jahre 12 12,4 
26 - 30 Jahre 13 13,4 
31 - x Jahre 11 11,3 
 
 
3.2 Untersuchungsmaterial 
 
 
3.2.1 Untersuchungsmaterial Aorta ascendens, Trunci brachiocephalici und Herz 
 
Die Ergebnisse der zur Untersuchung vorliegenden Tiere wurden nach den Richtlinien von 
DORRESTEIN (1997a) für Sektionen bei Vögeln erhoben. Diese schließt auch eine Stamp-
Färbung auf Chlamydophila von Abklatschpräparaten von Milz, Leber, Lunge und Darm ein. 
Zusätzlich zu diesen Richtlinien wurden folgende Untersuchungen durchgeführt: 
Nach dem Öffnen des Tierkörpers erfolgte direkt nach der Beurteilung der Thyreoidea und 
der Parathyreoidea die Entnahme des Herzens mit den herznahen Gefäßen vom Ursprung der 
Aorta ascendens bis zur Aufzweigung der A. subclavia. Direkt danach wurde das Herz von 
den entnommenen Gefäßen mittels eines Scherenschlags getrennt. 
Daraufhin wurde das Herz an seiner linken Seitenfläche zwischen der Facies ventrocranialis 
und der Facies dorsocaudalis (Abb. 3.1 A) mit einem geraden Schnitt mittels eines Skalpells 
in 2 Hälften geteilt. Die so sichtbaren Vorkammern, Kammern und Herzklappen wurden 
daraufhin beurteilt. 
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Abb.3.1 A: Entfernen der Aorta ascendens (1)  Abb.3.1 B: Zur Beurteilung  
und Schnittstelle zur Eröffnung des Herzens (2) eröffnete Aorta ascendens und 
Trunci brachiocephalici 
 
Die Gefäße wurden mittels einer Schere vom Beginn der Aorta ascendens bis zur 
Abzweigung der A. subclavia eröffnet (siehe Abb.3.1 B). Ein 5 mm großes Stück der Aorta 
descendens, welches nicht eröffnet wurde, und ein parallel zur Schnittfläche geschnittener 
Teil der Facies dorsocaudalis des Herzens, wurde als Gefrierschnitt mit Fettrot bzw. 
Sudanschwarz gefärbt, um eine eventuell vorhandene Einlagerung von Lipiden zu beurteilen. 
Anschließend wurde die eröffnete Aorta ascendens in der Mitte so geteilt, dass jeweils eine 
Hälfte mit dem rechten oder linken Truncus brachiocephalicus verbunden blieb. Danach 
wurde sowohl der rechte Truncus als auch der linke mit dem entsprechenden Teil der Aorta 
ascendens zwischen 2 Objektträger gelegt. Diese wurden zusammengepresst und mittels 
zweier Tesafilmstreifen verbunden. Die Objektträger lagerten 1 - 7 Tage in 3,5 %-igem 
Formalin. Diese Gefäße wurden daraufhin mit einer Lösung aus Sudan III und IV nach 
KLOEZE et al. (1969) zur makroskopischen Einteilung der Atherosklerose gefärbt. 
Anschließend wurde die Aorta ascendens, die Trunci brachiocephali und der rechte Teil des 
Herzens histochemisch gefärbt. 
 
 
 
 
 
1 
2 
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3.2.2 Untersuchungsmaterial Lunge, Leber, Niere 
 
Im Verlauf der Sektion nach den Richtlinien von DORRESTEIN (1997a) wurden auch Lunge, 
Leber und Niere makroskopisch beurteilt. Ein Stück mit einer Kantenlänge von ca. 5 mm 
wurde von diesen Organen entnommen und über Nacht in 3,5 %-igem Formalin aufbewahrt.  
 
 
3.3 Probenaufarbeitung 
 
 
3.3.1 Makroskopische Fettfärbung nach KLOEZE et al. (1969) 
 
Die Aorta ascendens mit den zugehörigen Trunci brachiocephalici wurde mit einer Lösung 
aus Sudan III und IV nach KLOEZE et al. (1969) zur makroskopischen Beurteilung der 
Atherosklerose gefärbt (Färbeanleitung unter 9.2). Durch diese Färbung werden Lipid-
einlagerungen in der Gefäßwand eindeutig beurteilbar und eine Einteilung des Schweregrads 
der Atherosklerose mit bloßem Auge ermöglicht. Bei dieser Färbung färben sich Lipide rot 
an, die Gefäßwand dagegen erscheint durch die Färbelösung pink. Die Veränderungen der 
Gefäßwand wurden in Anlehnung an BAVELAAR und BEYNEN (2002) folgendermaßen 
eingeteilt: 
 
Makroskopisches AS-Stadium 0 
Die Gefäße des Stadium 0 zeigten keine Anzeichen atherosklerotischer Veränderungen. Es 
waren keine rot angefärbten Bereiche feststellbar. 
 
Makroskopisches AS-Stadium 1 
Diese Arterien zeigten eine sudanophile Färbung in sehr kleinen, ca. stecknadelkopfgroßen, 
Gebieten. Hierbei handelte es sich um eine geringgradige bzw. beginnende Atherosklerose. 
 
Makroskopisches AS-Stadium 2 
Die rot angefärbten Gebiete der Gefäßwand waren größer als stecknadelkopfgroß, aber 
konfluierten nicht miteinander. Die sudanophilen Gebiete waren in weniger als 50 % der 
Gefäßwand sichtbar. Die Gefäße hatten in diesem Stadium mittelgradige atherosklerotische 
Läsionen. 
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Makroskopisches AS-Stadium 3 
Die Gefäßwand zeigte mehr als 50 %, aber weniger als 80 % rot angefärbte konfluente 
Gebiete. Die Arterien waren mittel- bis hochgradig atherosklerotisch verändert. 
 
Makroskopisches AS-Stadium 4 
Die Gefäßwand bestand zu mehr als 80 % aus rot angefärbten Gebieten. Die Gefäße waren 
hoch- bis höchstgradig atherosklerotisch verändert. 
 
 
3.3.2 Histochemische Methoden 
 
Anschließend wurden die Gefäße zur histologischen Aufbereitung folgendermaßen 
geschnitten: 
 
Aorta ascendens: Am Ursprung der Aorta ascendens aus dem Herzen wurde ein ca. 4 mm 
großes Stück dieses Gefäßes als Probe entnommen. Da die Aorta ascendens, wie bereits 
anfangs erwähnt, geteilt wurde, bestand sie aus zwei Hälften. 
 
Truncus brachiocephalicus dexter und sinister: Von diesen Gefäßen wurde jeweils ein ca. 
4 mm großes Stück an der Ursprungsstelle der A. subclavia als Probe entnommen. 
Die großen arteriellen Gefäße, der zur Facies ventrocranialis gehörende Teil des Herzens, 
Lunge, Leber und Niere wurden nach einem standardisierten Verfahren mit dem Hypercenter 
(Fa. Shandon, Frankfurt) in Paraplast (Fa. Vogel, Giessen) eingebettet, mit einem 
Schlittenmikrotom in 3 - 4 µm dicke Schichten geschnitten. Sie wurden anschließend auf mit 
Chromalaungelatine beschichtete Objektträger aufgezogen und 30 Minuten bei 60 °C ge-
trocknet. 
Ein Schnitt jedes Organs wurde jeweils mit der Hämatoxylin-Eosin-Färbung (ROMEIS 1989) 
gefärbt. 
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3.4 Spezielle histochemische Färbungen 
 
Die histochemischen Färbungen wurden im Histologielabor der tiermedizinischen Pathologie 
der Universität Utrecht durchgeführt. 
 
 
3.4.1 Elastika van Gieson-Färbung (WEIGERT 1982, VAN GIESON 1982) 
 
Zur Differenzierung der Bindegewebsfasern wurden sowohl Schnitte der Herzen und der 
großen Gefäße, als auch von Leber, Lunge und Niere routinemäßig mit dieser Färbung 
gefärbt. Sie wurde zur histologischen Einteilung des Schweregrades der AS genutzt, da in ihr 
Alterationen der elastischen Fasern, das Vorkommen von glatten Muskelzellen und das 
Verhalten der kollagenen Fasern beurteilt werden konnten. Auch eventuelle Einlagerungen 
von Bindegewebe in Leber, Niere, Lunge und Herz sind darstellbar. Diese Färbung liefert 
folgendes Bild: 
 
Kollagene Fasern:     leuchtend rot 
Elastische Fasern:     violett 
Muskulatur und Gliagewebe:    gelb 
Zellkerne:      braun-schwarz 
 
 
3.4.2 PAS-Färbung (MCMANUS 1982) 
 
Die Bezeichnung PAS-Färbung ist eine Abkürzung für Periodic Acid Schiff-Reaktion. Bei 
den Schnitten der großen Gefäße und des Herzens wurde zur weiteren Abklärung der 
Plaquebestandteile die PAS-Färbung verwendet. Diese Färbung liefert folgendes Bild: 
 
PAS-positive Substanzen:    pink 
 
Zu den PAS-positiven Substanzen gehören Polysaccharide, Glycosaminoglykane, neutrale 
Glykoproteine und -peptide, Glykolipide und Phospolipide. 
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3.4.3 Alzianblau-Färbung (COOK 1982) bei pH 2,5 
 
Um die PAS-positiven Gebiete weiter zu differenzieren, wurde die Alzianblau-Färbung bei 
einem pH von 2,5 genutzt. Diese Färbung wurde bei 3 Graupapageien verwendet, welche 
geringgradige bis hochgradige atherosklerotische Alterationen der Aorta ascendens und der 
Trunci brachiocephalici aufwiesen. Diese Färbung liefert bei diesem pH-Wert folgendes Bild: 
 
schwach sulfatierte Mukopolysaccharide  blau 
 
 
3.4.4 Kossa-Färbung (VON KOSSA 1982) 
 
Um Kalkeinlagerungen in den atherosklerotischen Plaques festzustellen, wurde eine von 
Kossa-Färbung durchgeführt. Weiterhin sollte der Ort der Einlagerung, deren Schweregrad 
und deren Form ermittelt werden. Diese Färbung zeigt folgendes Bild: 
 
Phospate und Karbonate     schwarz 
Zellkerne      rot 
 
 
3.4.5 Fettrot-Färbung (PEARSE 1968) 
 
Außerdem sollte festgestellt werden, wo und in welcher Menge sich Lipide in 
atherosklerotischen Plaques einlagern. Dazu wurden Gefrierschnitte vom Herzen und der 
Aorta descendens angefertigt. Das Material für diese Gefrierschnitte wurde vorher nicht in 
Formalin aufbewahrt, sondern direkt aus dem gerade sezierten Vogel entnommen. In der 
Fettrot-Färbung ergibt sich folgendes Bild: 
 
Neutralfette     rot 
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3.4.6 Sudanschwarz-B-Färbung für Lipofuszin (STEVENS 1982) 
 
Die von uns außerdem verwendete Sudanschwarz B-Färbung wurde von uns zum Nachweis 
von oxidierten Lipiden und Lipoproteinen im atherosklerotischen Plaque genutzt. Auch hier 
sollte festgestellt werden, wo und in welcher Menge sich diese Stoffe im Plaque ablagern. Es 
wurde frisch entnommenes Gewebe (Aorta descendens und ein Teil des Herzens) zur 
Herstellung der Gefrierschnitte genutzt. In dieser Färbung zeigt sich folgendes Bild:  
 
Lipofuszin (oxidierte Lipide und   schwarz 
Lipoproteine), Erythrozyten  
 
 
3.5 Histologische Beurteilung der Proben 
 
Die lichtmikroskopische Auswertung der Schnitte erfolgte mit einem Standardmikroskop (Fa. 
Olympus) unter Verwendung eines 4er, 10er und 40er Objektivs. 
Die Beurteilung der Organe, organeigenen Gefäße, Aorta ascendens und Trunci 
brachiocephalici erfolgte routinemäßig  mittels Hämatoxylin-Eosin-Färbung (ROMEIS 
1989), Elastika van Gieson-Färbung (WEIGERT 1982, VAN GIESON 1982) und PAS-
Färbung (MCMANUS 1982). Mit Hilfe der Elastika van Gieson-Färbung wurde eine histo-
logische Einteilung der Atherosklerose-Stadien geschaffen, welche unter 4.1 aufgeführt ist. 
Des weiteren wurden die Alzianblau-Färbung (COOK 1982), die Kossa-Färbung (VON 
KOSSA 1982), die Fettrot-Färbung (PEARSE 1968) und die Sudanschwarz B-Färbung 
(STEVENS 1982) dazu genutzt, Bestandteile des atherosklerotischen Plaques zu 
identifizieren. 
 
 
3.5.1 Beurteilung der organeigenen Gefäße von Herz, Lunge, Leber und Niere 
 
Hier wurden die histopathologischen Veränderungen der kleinen organeigenen Arterien 
kategorisiert. Es wurde folgende Einteilung aufgestellt: 
 
Keine Veränderungen   Unveränderte Struktur der Arterien. 
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Geringgradige Hypertrophie der Media Vereinzelte glatte Muskelzellen der Media sind 
vergrößert und hydropisch. 
 
Mittelgradige Hypertrophie der Media Ungefähr die Hälfte der glatten Muskelzellen der 
Media sind vergrößert und hydropisch. Die 
Muskelzellen sind nicht mehr parallel zur 
Gefäßachse ausgerichtet. 
 
Hochgradige Hypertrophie der Media Mehr als die Hälfte der glatten Muskelzellen der 
Media sind vergrößert, hydropisch und sind nicht 
mehr parallel zur Gefäßachse angeordnet. 
 
Hyperplasie der glatten Muskelzellen Zunahme der Anzahl der glatten Muskelzellen in 
der Media. 
 
Amyloidose Ablagerung von hyalin erscheinendem Amyloid 
in der Gefäßwand.  
 
Arteriitis Lymphozyten und Makrophagen befinden sich in 
mittlerer bis hoher Anzahl in der Arterienwand. 
 
Thrombose Fibrinthrombus im Lumen des Gefäßes mit 
Kontakt zum Endothel. 
 
 
3.5.2 Beurteilung des Herzens 
 
Hier wurde das Augenmerk insbesondere auf histopathologische Veränderungen gelegt, 
welche mit Atherosklerose in Zusammenhang stehen können. Hierdurch ergab sich folgende 
Einteilung: 
 
Keine Veränderungen   Normalstruktur. 
 
Lokale Hypertrophie    Einige Herzmuskelzellen sind verstärkt  
der Herzmuskulatur  eosinophil und vergrößert, besitzen aber ihre 
Querstreifung noch. 
 
Lokale Fibrose Lokaler Ersatz der Herzmuskelzellen durch 
kollagene Fasern. 
 
Zenkersche Degeneration Hyalin-schollige segmentale Fasernekrose mit 
zerstörter Basalmembran. 
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3.5.3 Beurteilung von Lunge und Leber 
 
Auch in diesen Organen wurden insbesondere histopathologische Veränderungen bewertet, 
welche mit Atherosklerose in Zusammenhang stehen können. Die Einteilung, die für alle 
Lunge und Leber gleichermaßen angewendet werden kann, ist folgendermaßen: 
 
Keine Veränderungen   Normalstruktur. 
 
Geringgradige Blutstauung im Organ Die Kapillaren im betreffenden Organ sind 
geringgradig gestaut. 
 
Mittelgradige Blutstauung im Organ Die Kapillaren im betreffenden Organ sind 
deutlich erweitert und mittelgradig gestaut. 
Vereinzelt gelangen Erythrozyten in das das 
Gefäß umgebende Organgewebe. 
 
Hochgradige Blutstauung im Organ Die Kapillaren im betreffenden Organ sind 
höchstgradig erweitert, geschlängelt und gestaut. 
Ein vermehrter Übertritt von Erythrozyten in das 
das Gefäß umgebende Gewebe ist vorhanden. 
 
 
Weiterhin existieren Organveränderungen im Zusammenhang mit Atherosklerose, welche 
organspezifische Besonderheiten zeigen. Diese sind hier im Weiteren aufgeführt. 
 
 
3.5.3.1 Lunge 
 
Chronische Stauung der Lunge Hochgradige Stauung der Blutkapillaren in 
Verbindung mit diffuser Fibrose der Lunge. 
 
Gering- bis mittelgradiges Lungenödem Kapillaren deutlich blutgefüllt und dilatiert, in 
den Luftkapillaren fast zellfreie eiweißreiche 
Flüssigkeit. 
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3.5.3.2 Leber 
 
Zentrolobuläre Nekrose Nekrose der zentrolobulär liegenden Hepatozyten 
(ev. mit Einlagerung von Bindegwebe). 
 
 
3.6 Immunhistologische Methoden 
 
Die immunhistologischen Untersuchungen erfolgten an ausgewählten Proben der Aorta 
ascendens und der dazugehörigen Trunci brachiocephalici (Färbeanleitungen Anhang 9.3). 
Beim Nachweis von Chondroitin-6-Sulfat (3B3) und Chondroitinsulfat A und B (CS56) ging 
es insbesondere darum, nachzuweisen, ob diese im atherosklerotischen Plaques vorhanden 
sind (Probenmaterial siehe Tab.3.3).  
 
Tab.3.3: Übersicht der immunhistologisch untersuchten Proben auf Chondroitin-6-Sulfat und 
Chondroitinsulfat A und B 
Vogelnummer Spezies 
Atherosklerose-
Stadium 
B0002331 Graupapagei 4 
B0002364 Amazone 3 
B0002748 Graupapagei 3 und 4 
B0002816 Amazone 3 
 
 
Der immunhistologische Nachweis von Makrophagen (MAC) und B-Lymphozyten (BLA 36) 
hatte zum Ziel zu erfahren, ob die sogenannte ,response to injury’-Theorie, die sich beim 
Menschen weitestgehend durchgesetzt hat, auch auf die Atherogenese bei Graupapageien 
(Psittacus erithacus) und Amazonen (Amazona spp.) anwendbar ist (Probenmaterial siehe 
Tab. 3.4.). 
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Tab.3.4: Übersicht über die immunhistologisch untersuchten Proben auf Makrophagen, B-
Lymphozyten und Smooth Muscle Actin 
Vogelnummer Spezies 
Atherosklerose-
Stadium 
B030142 Graupapagei 4 
B030145 Amazone 3 
B030150 Graupapagei 0 
B030339 Graupapagei 3 und 2 
B030249/2 Graupapagei 3 und 1 
B030295 Graupapagei 3 
 
Aus dem gleichen Grund wurde auch eine immunhistologische Untersuchung auf Smooth 
Muscle Actin durchgeführt, da glatte Muskelzellen laut dieser Theorie in den 
atherosklerotischen Plaques besonders häufig vorkommen und eine wichtige Rolle in der 
Plaqueentstehung spielen sollen (Probenmaterial siehe Tab. 3.5.) 
 
Tab.3.5: Übersicht über die immunhistologisch untersuchten Proben auf Smooth Muscle 
Actin 
Vogelnummer Spezies 
Atherosklerose-
Stadium 
B030142 Graupapagei 4 
B030145 Amazone 3 
B030150 Graupapagei 0 
 
 
3.6.1 Verwendete Antikörper und Seren 
 
Serum 
Als Serum wurde normales Pferdeserum in der Verdünnung 1:10 genutzt. 
 
Kontrollserum 
Als Negativkontrolle für die hier verwendeten monoklonalen Antikörper aus der Maus wurde 
statt dieser Primärantikörper normales Mausserum verwendet. 
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Sekundäre Antikörper 
Als Sekundärantikörper für die mononuklonalen Primärantikörper wurde Pferd anti-Maus-
IgG mit Biotin verwendet (BA-2000, Vector, Burlingame, Kalifornien). 
 
ABC-Komplex 
Bei der Verwendung des ABC-Komplexes (ABC/PO-Kit PK-4000; Vector, Burlingame, 
Kalifornien) mussten 20 µl der Lösung A mit 480 µl PBS; und 20 µl der Lösung B ebenfalls 
mit 480µl PBS vermischt werden. Diese wurden anschließend mindestens 45 Minuten bei 
Raumtemperatur stehen gelassen, bevor sie weiter verwendet werden konnten. 
 
 
3.6.2 Immunhistologische Kontrollen 
 
Antigen:     Positivkontrolle 
3B3      Mammatumor* 
CS56      Mammatumor* 
Smooth Muscle Actin (SMA)  Gefäßmuskulatur im Schnitt 
B-Lymphozyten(BLA36)   Milz 
Makrophagen(MAC)    Milz 
 
*Die als Positivkontrollen verwendeten Mammatumorgewebsproben stammen aus einer 
vorhergehenden Untersuchung von HINRICHS et al. (1999), in welcher insbesondere das 
Vorkommen von Chondroitinsulfat in Mammatumoren des Hundes nachgewiesen wurde. 
 
 
3.6.3 Auswertung der immunhistologischen Untersuchungen 
 
Als positiv wurden in der Schnittebene liegende, hell- bis dunkelbraune, feingranuläre 
Reaktionsprodukte gewertet, welche im Kontrollschnitt nicht vorhanden waren. 
Das Chondroitin-6-Sulfat (3B3) und Chondroitinsulfat A und B (CS56) liegen extrazellulär. 
Das Mikrofilament Smooth Muscle Actin liegt dagegen intrazytoplasmatisch. 
Bei den Markern für B-Lymphozyten (BLA36) und Makrophagen (MAC) handelt es sich um 
Stoffe, die an der Oberfläche dieser Zellen angreifen. Generell ging es bei den durchgeführten 
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immunhistologischen Untersuchungen um den qualitativen Nachweis dieser Substanzen bzw. 
Zellen. 
 
 
3.7 Plaquegröße 
 
Die Beurteilung der Plaquegröße erfolgte durch die Beurteilung der atherosklerotischen 
Plaques in der Elastika van Gieson-Färbung. Hierbei wurde die Größe der Plaques ins 
Verhältnis zur Gesamtdicke der Arterienwand in diesem Bereich gesetzt (siehe Abb.3.2). Die 
Größe der Plaques wurde folgendermaßen zusammengefasst: Die Plaquegröße entsprach 
entweder 1/4, 1/2, 2/3, 3/4 oder 4/5 der Gefäßwanddicke.  
 
 
 
 
3.8 Auswertung der Vorberichte 
 
Von allen 97 untersuchten Psittaciformes wurden außerdem die Vorberichte der Besitzer mit 
zur Auswertung herangezogen. Die Vorberichte wurden unterteilt in: 
Plötzlicher Tod (Tod ohne vorherige Symptome), Herz-Kreislaufstörungen, ZNS-Symptome 
(wie Tremor, Ophistotonus usw.), Paralyse Hintergliedmaßen und Dyspnoe. 
 
 
3.9 Statistische Auswertung 
 
Die statistische Auswertung erfolgte mit Hilfe des Statistikprogramms SPSS 10.0 mit 
Crosstabulation und dem Chi-Quadrat-Test nach Pearson. Signifikante Unterschiede wurden 
mittels Mann-Whitney-U-Tests bestimmt. Signifikanzen wurden bei p ≤ 0,05 eingestuft, 
Hochsignifikanzen bei p ≤ 0,01. Die graphische Darstellungen erfolgten mittels Balken-
diagramm.  
Abb.3.2: Darstellung zur Bestimmung der Plaquegröße:  
Verhältnis der Wanddicke (großer Pfeil) zur Ausdehnung des 
atherosklerotischen Plaques (kleiner Pfeil), Gefäßlumen (A), 
Gefäßwand (B) , Abbildung modifiziert nach LIBBY (2002) 
A 
B 
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4 ERGEBNISSE 
 
4.1 Histologische Einteilung der Atherosklerose 
 
An den großen arteriellen Gefäßen (Aorta ascendens/Trunci brachiocephalici) konnten 
ausschließlich Alterationen festgestellt werden, welche zu den atherosklerotischen 
Veränderungen zählen. Die von SANTERRE et al. (1972) beschriebenen Atherosklerose-
Stadien (AS-Stadien) bei der Taube (Columba livia) und die von ORITA et al. (1994) 
beschriebenen AS-Stadien beim Huhn (Gallus domesticus) waren nicht auf die im Rahmen 
dieser Studie festgestellten atherosklerotischen Alterationen anwendbar. Aus diesem Grund 
wurde eine passende Kategorisierung definiert. Die Kategorisierung der atherosklerotischen 
Veränderungen erfolgte durch die Auswertung der mit Elastika van Gieson gefärbten Schnitte 
der Aorta ascendens und der Trunci brachiocephalici. Diese wurden nach dem Schweregrad 
der atherosklerotischen Veränderungen in 5 Stadien eingeteilt. Sie sind nach zunehmendem 
Schweregrad der AS im Folgenden aufgeführt. 
Das Atherosklerose-Stadium 0 umfasst die unveränderte Struktur der untersuchten großen 
elastischen Gefäße, welche bei 8,2 % der Psittaciformes festgestellt wurde. Die 
Fragmentierung der elastischen Fasern und die Zubildung extrazellulärer Matrix dieser 
Gefäße wurde im AS-Stadium 1 zusammengefasst und betraf 26,8 % der Vögel. Das 
AS-Stadium 2 beinhaltet die atheromatösen Plaques der Aorta ascendens und Trunci 
brachiocephalici. Atheromatöse Plaques konnten bei 21,6 % der Tiere festgestellt werden. 
Das AS-Stadium 3 erfasst die fibroatheromatösen Plaques. Im Vergleich zum AS-Stadium 2 
ist in diesem AS-Stadium eine stärkere Einlagerung von kollagenen Fasern zu beobachten. 
Der atheromatöse Anteil und der fibröse Anteil des atherosklerotischen Plaque stehen sich in 
etwa 1:1 gegenüber. AS-Stadium 3 wurde bei 33,0 % der untersuchten Psittaciformes 
festgestellt. Die fibrösen atherosklerotischen Plaques sind im AS-Stadium 4 
zusammengefasst. Diese zeichnen sich durch den fast ausschließlich fibrösen Charakter der 
Plaques aus, und waren bei 10,3 % der untersuchten Vögel feststellbar (siehe Abb. 4.1).  
Diese Stadien werden in den folgenden Abschnitten näher erläutert. Des Weiteren werden 
neben der Elastika van Gieson-Färbung die mit anderen Färbungen sichtbaren Ver-
änderungen der Gefäßwand im entsprechenden Stadium mit aufgeführt. 
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Abb. 4.1:  Prozentualer Anteil der untersuchten Psittaciformes in den einzelnen 
histologischen Atherosklerose-Stadien 
 
 
4.1.1 Unveränderte Struktur/Atherosklerose-Stadium 0 
 
Bei nur 8 Tieren konnte die unveränderte Struktur der großen Gefäße festgestellt werden. Es 
waren demzufolge 91,8 % der untersuchten Vögel von atherosklerotischen Veränderungen der 
großen Gefäße betroffen (siehe Abb. 4.1).  
Das Endothel bestand aus einer Schicht flacher Endothelzellen. Die Elastica interna war in 
keiner der angewandten Färbungen von den elastischen, zirkulär verlaufenden Fasern der 
Media zu unterscheiden (siehe Elastika van Gieson-Färbung Abb. 4.2). 
Die Elastika van Gieson-Färbung zeigte, dass die Media aus ungefähr 65 zirkulär 
verlaufenden Schichten elastischer Fasern aufgebaut war (siehe Abb. 4.2). In der HE-Färbung 
waren innerhalb dieser Schichten Fibrozyten feststellbar. Zwischen den elastischen Fasern 
befanden sich dünne Schichten zirkulär angeordneter kollagener Fasern (ca. 2 Zelllagen) und 
vereinzelte glatte Muskelzellen. Dieser Bereich färbte sich schwach PAS-positiv an. 
Die Elastica externa war, wie auch die Elastica interna, nicht von den elastischen 
Faserschichten der Media zu unterscheiden. 
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Die Adventitia stellte sich als dünne Schicht locker angeordneter kollagener Fasern dar, in 
welcher sich eine geringe Anzahl Fibrozyten befand. Diese waren in der HE-Färbung 
nachweisbar. 
Bei den unveränderten Gefäßen wurde keine Alzianblau-Färbung durchgeführt. In diesem 
AS-Stadium war keine Einlagerung von Lipiden und/oder Kalksalzen feststellbar. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb.4.2: Unveränderte Struktur der Aorta ascendens und der Trunci brachiocephalici 
 
Aorta ascendens. Intima (I) mit einschichtigem Endothel (Pfeilspitzen). 
Darunter liegende Media (M) mit stark ausgeprägten elastischen Fasern (große 
Pfeile) und zwischen diesen liegenden kollagenen Fasern (kleine Pfeile) und 
glatten Muskelzellen. Adventitia (AD). 
Lichtmikroskopie, Elastika van Gieson-Färbung, 100-fache Vergrößerung, 
Graupapagei, 3 Monate alt 
 
 
 
 
L 
I 
M 
AD 
Ergebnisse 
 
 - 48 - 
4.1.2 Fragmentierung der elastischen Fasern/Atherosklerose-Stadium 1 
 
Das AS-Stadium 1 war bei 26 der untersuchten Papageienvögel nachweisbar (siehe Abb. 4.1). 
In der HE-Färbung stellte sich die Endothelschicht als eine Einzelzellschicht von flachen 
Endothelzellen mit rundem bis elliptischem Zellkern dar. In der Elastika van Gieson-Färbung 
dagegen fehlten lokal einzelne Endothelzellen, was mit hoher Wahrscheinlichkeit auf 
Färbeartefakte zurückzuführen ist. 
In diesem AS-Stadium waren die lumenseitigen elastischen Fasern der Media fragmentiert, 
was in der Elastika van Gieson-Färbung deutlich wurde. Die elastischen Fasern wurden durch 
die neu gebildete extrazelluläre Matrix auseinander gedrängt (siehe Abb. 4.3). In diesen 
Bereichen kam es zur Zunahme von PAS-positivem Material. Dieses hatte eine faserartige bis 
amorphe Struktur. In der HE-Färbung wurde deutlich, dass die Fibrozyten der Media nur noch 
teilweise regelmäßig angeordnet vorlagen. In dem Bereich, in dem die faserartige Struktur 
verlorengegangen war und statt dessen amorph angeordnetes Material vorherrschte, waren 
weder Zellkerne, noch Zellen vorhanden. Im lumenabgewandten Teil der Media waren die 
elastischen Fasern unverändert. Die glatten Muskelzellen lagen in gleicher Menge und 
Formation wie in den im AS-Stadium 0 vor (siehe Abb. 4.3). 
Die Adventitia war unverändert. 
Die Alzianblau-Färbung wurde nicht im AS-Stadium 1 durchgeführt. In diesem AS-Stadium 
war nach der Kossa-Färbung keine Einlagerung von Kalksalzen vorhanden. Die Fettrot-
Färbung und die Sudanschwarz B-Färbung zeigten keine Einlagerung von Lipiden. 
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Abb.4.3: Atherosklerose-Stadium 1 der Aorta ascendens und der Trunci 
brachiocephalici 
 
Aorta ascendens. Fragmentierung der elastischen Fasern (große Pfeile) 
Media (M). Zunahme der extrazellulären Matrix zwischen den elastischen 
Fasern (kleine Pfeile). Lumen (L). Intima (I). 
Lichtmikroskopie, Elastika van Gieson-Färbung, 100-fache Vergrößerung, 
Amazone, 17 Jahre alt 
 
 
4.1.3 Atheromatöse Plaques/Atherosklerose-Stadium 2 
 
In diesem AS-Stadium kam es zu einer Einlagerung von Lipiden in die Intima und im 
lumenseitigen Anteil der Media. Diese Einlagerung erfolgte in den Gebieten der zugebildeten 
extrazellulären Matrix. Diese Phase war somit die erste, die der Atherosklerose im 
eigentlichen Sinne des Begriffes (Einlagerung von Lipiden, Kohlenhydraten usw.) entsprach. 
Dieses Stadium war bei 21 der untersuchten Vögel zu beobachten. Die Schicht der 
Endothelzellen war in der Elastika van Gieson-Färbung, wie im Stadium 1, lokal durch das 
Fehlen einiger Endothelzellen unterbrochen. In der HE-Färbung dagegen stellte sich das 
Endothel als durchgängiger Zellverband dar. 
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In der Intima und im lumenseitigen Anteil der Media befand sich ein beginnender 
atherosklerotischer Plaque. Hier bildeten kollagene Fasern ein Maschenwerk mit sich darin 
befindenden, in der Elastika van Gieson-Färbung nicht angefärbten, extrazellulären 
spaltförmigen bis ellipsoiden Hohlräumen. Diese waren im Plaque gleichmäßig verteilt (siehe 
Abb. 4.4). Diese Hohlräume waren PAS-negativ. Sie färbten sich jedoch in der Sudanschwarz 
B-Färbung positiv an. Die beschriebenen Lipideinlagerungen befanden sich extrazellulär. Der 
lumenseitige Anteil des Plaque färbte sich in der Fettrot-Färbung gleichmäßig blassrosa. In 
der HE-Färbung waren Fibroblasten/Fibrozyten in diesem Gebiet nachweisbar. Mit 
zunehmender Größe dieser Plaques nahm der Anteil der lipidhaltigen Hohlräume stark zu. 
Der Plaque bestand somit mit zunehmender Größe fast ausschließlich aus diesen Hohlräumen 
mit dem umgebenden netzartig verlaufenden kollagenen Fasern. Fibroblasten/Fibrozyten 
waren hier kaum noch zu finden. 
In diesem Stadium fand eine beginnende Einlagerung von Kalksalzen statt. Der Kalk lagerte 
sich in sehr geringer Menge in Form von feinen Granula in dem locker angeordneten 
Netzwerk im lumenwärts gelegenen Anteil des Plaque ein. Diese feinen Granula lagen nur 
sehr vereinzelt vor. In der übrigen Gefäßwand konnte keine Kalkeinlagerung beobachtet 
werden. 
Die elastischen Fasern der lumennahen Media waren stark fragmentiert und durch 
neugebildete amorphe extrazelluläre Matrix auseinandergedrängt. Der lumenabgewandte Teil 
der Media war bei allen in diese Kategorie fallenden Vögeln unverändert. Auch die 
Adventitia war unverändert (siehe Abb. 4.4). 
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Abb. 4.4: Atherosklerose-Stadium 2 der Aorta ascendens und Trunci brachiocephalici 
 
Aorta ascendens. Atheromatöses Plaque (P) mit bindegewebigem Netzwerk 
und nicht angefärbten Hohlräumen (Pfeilspitzen). Im Bereich der Media (M) 
Fragmentierung der elastischen Fasern unter dem Plaque (große Pfeile) und 
Zunahme der extrazellulären Matrix (kleine Pfeile). Lumen (L). 
Lichtmikroskopie, Elastika van Gieson-Färbung, 100-fache Vergrößerung, 
Amazone, 17 Jahre alt 
 
 
4.1.4 Fibroatheromatöse Plaques/Atherosklerose-Stadium 3 
 
In diesem Stadium kam es zur Zunahme des fibrösen Anteils des Plaque. Da die Einlagerung 
der kollagenen Fasern im Plaque vor allem im Zusammenhang mit einer bestehenden 
Lipideinlagerung vorkam, kann dieser Prozess als der auf das Stadium 2 folgende angesehen 
werden. Außerdem stieg die Größe des Plaque von AS-Stadium 2 zu AS-Stadium 3. Das 
Stadium 3 kam bei 32 Psittaciformes vor, was einem Prozentsatz von 33 % entspricht (siehe  
Abb. 4.1). 
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Die Endothelschicht war in der HE-Färbung unverändert. Wie in den vorhergehenden Stadien 
fehlten in der Elastika van Gieson-Färbung dagegen lokal einzelne Endothelzellen. Direkt 
darunter lag eine dünne kappenförmige Schicht aus dicht zusammenliegenden kollagenen 
Fasern mit einigen Fibroblasten. 
Der Anteil der kollagenen Fasern am Plaque nahm im Vergleich zum vorherigen Stadium 
stark zu. In der Elastika van Gieson-Färbung wurde besonders deutlich, dass der Plaque vor 
allem aus 2 Anteilen bestand (siehe Abb. 4.5). Zum einen aus einer Hälfte von rot 
angefärbtem faserartigen bis amorphen Material (fibröser Anteil), und zur anderen Hälfte aus 
einem lockeren kollagenen Netzwerk mit angefärbten runden und spaltförmigen Hohlräumen 
(atheromatöser Anteil). Ca. 70 % der elliptoiden Hohlräume färbten sich in der Sudanschwarz 
B-Färbung positiv an. Der atheromatöse Anteil erstreckte sich auf das obere Viertel und das 
untere Drittel des atherosklerotischen Plaque. Der fibröse Anteil war im mittleren Bereich des 
Plaque zu finden. Innerhalb dieses fibrösen Anteils des Plaques befand sich ein nicht 
zusammenhängendes amorphes Gebiet. Dieses färbte sich stark PAS-positiv. Im Stadium 3 
befanden sich in der Kossa-Färbung feine schwarze Granula im zentral gelegenen Anteil des 
Plaque. Die Kalkablagerung zeigte sich hier in Form kleiner elliptischer Inseln. Verkalkungen 
waren nicht im atheromatösen Anteil des Plaques zu finden. Außerhalb des Plaque ließen sich 
in diesem Stadium keine Einlagerungen von Kalk beobachten. 
 Im AS-Stadium 3 befanden sich in der Alzianblau-Färbung innerhalb des Plaque nur 
schwach positive Gebiete. Diese waren im lumenseitigen und mittleren Anteil des Plaque 
angeordnet und besaßen eine leicht granuläre Struktur. Innerhalb dieser Gebiete befanden sich 
zahlreiche, meist direkt nebeneinanderliegende nicht angefärbte cholesterolkristallförmige 
und ellipsoide Hohlräume. In diesem Gebiet lagen außerdem vereinzelte Fibrozyten bzw. 
Fibroblasten.  
In der Schicht der Media unter dem Plaque waren wiederum fragmentierte elastische Fasern 
vorhanden, welche durch zugebildete extrazelluläre Matrix auseinandergedrängt wurden. In 
der HE-Färbung waren zwischen diesen Fasern wenige Fibroblasten auffindbar. Direkt 
unterhalb des Plaque befanden sich im Gebiet der extrazellulären Matrix zahlreiche kleine in 
der HE-und Elastika van Gieson-Färbung nicht angefärbte extrazelluläre Hohlräume, welche 
sich in der Sudanschwarz B-Färbung schwarz färbten. Im lumenseitigen Anteil der Media 
befand sich auch in diesem AS-Stadium zwischen den elastischen Fasern schwach PAS-
positives faserförmiges bis amorphes Material. Innerhalb der Media befanden sich in der 
Alzianblau-Färbung zwischen den fragmentierten elastischen Fasern nur schwach positiv 
angefärbte Bereiche. Sie waren ebenfalls amorph. 
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Der Anteil der unveränderten Media war stets kleiner als im Stadium 2 und nahm hier ca. ein 
Drittel der Media ein.  
Die Adventitia war bei allen Tieren in diesem Stadium unverändert (siehe Abb. 4.5). 
 
 
 
Abb. 4.5: Atherosklerose-Stadium 3 der Aorta ascendens und Trunci brachiocephalici 
 
Truncus brachiocephalicus sinister. Ausbildung einer fibrösen Kappe auf der 
dem Lumen zugewandten Seite des Plaque (Pfeilspitzen). Atheromatöser 
Anteil (kleine Pfeile) und fibröser Anteil (große Pfeile) halten sich innerhalb 
des atherosklerotischen Plaque in etwa die Waage. Im Anteil der Media (M) 
unter dem Plaque fragmentierte elastische Fasern und Zunahme der 
extrazellulären Matrix. Atherosklerotischer Plaque (P). Lumen (L). 
Lichtmikroskopie mit Blaufilter, Elastika van Gieson-Färbung, 50-fache 
Vergrößerung, Graupapagei, Alter unbekannt 
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4.1.5 Fibröse Plaques/Atherosklerose-Stadium 4 
 
In diesem Stadium nahm der fibröse Anteil des Plaque weiter zu. Er bildete in diesem 
Stadium den Hauptteil des Plaque. Die Größe des atherosklerotischen Plaque stieg auch von 
AS-Stadium 3 zu AS-Stadium 4. Fibröse Plaques waren bei 10 Tieren nachweisbar. 
Wie bereits in den anderen AS-Stadien war die Endothelzellschicht in der HE-Färbung 
unverändert, in der Elastika van Gieson-Färbung dagegen fehlten lokal einige Zellen. 
Das Plaque bestand vorwiegend aus kollagenen Fasern und in der Elastika van Gieson-
Färbung amorpher rot angefärbter extrazellulärer Matrix (siehe Abb. 4.6). Die amorphen 
Gebiete waren stark PAS-positiv. Im Atherosklerose-Stadium 4 befanden sich die in der 
Alzianblau-Färbung stark positiv gefärbten Gebiete im mittleren bis unteren Bereich des 
atherosklerotischen Plaque und nahmen somit ca. 1/3 des höchstgradig veränderten Plaque 
ein. Diese Gebiete besaßen eine amorphe Struktur und enthielten Chondroblasten bzw. 
Chondrozyten (siehe Abb. 4.7). Diese lagen entweder einzeln oder in Gruppen von 2 bis 3 
Zellen verstreut. Bei den meisten Tieren lagen nur fein granulierte Kalksalze vor, die nur in 
geringem Umfang vorkamen. Diese befanden sich im amorphen Anteil des Plaque. Bei 3 
Tieren jedoch lagen im zentralen Anteil des Plaque auch hochgradige Verkalkungen vor. 
Durch das Schneiden der Paraffinblöckchen mit dem Schlittenmikrotom brachen die 
Kalksalzstrukturen jedoch meist, so dass ihr genauer Aufbau im Plaque nicht nachvollziehbar 
war. 
Im lumenabgewandten Teil des Plaque befanden sich kleine Gebiete von netzartig 
angeordneten kollagenen Fasern mit in der Elastika van Gieson-Färbung nicht angefärbten 
Hohlräumen. Diese färbten sich jedoch in der Sudanschwarz B-Färbung positiv an. 
Der Bereich der Media unterhalb des Plaque war stark atrophiert. In diesem Gebiet der Media 
sind die elastischen Fasern fast ausnahmslos fragmentiert. Außerdem waren auch direkt unter 
dem Plaque parallel zum Lumen angeordnete feine Kalkgranula zu beobachten. Die Menge 
der vorkommenden granulaförmigen Kalkablagerungen entsprach denen im Stadium 3. 
Die Adventitia ist auch hier unverändert. 
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Abb. 4.6: Atherosklerose-Stadium 4 der Aorta ascendens und der Trunci 
brachiocephalici  
 
Aorta ascendens. Im lumenseitigen Anteil des atherosklerotischen Plaque (P) 
befindet sich eine kräftig ausgebildete fibröse Kappe (kleine Pfeile). Vom 
mittleren Teil des Plaque bis in dessen unteren Bereich erstreckt sich ein 
amorphes Gebiet mit chondrozytenartigen Zellen (große Pfeile). Im unteren 
Bereich des Plaque befinden sich kleine Gebiete lockeren Bindegewebes mit 
Cholesterolclefts und nicht angefärbten Hohlräumen (Pfeilspitzen). Media 
(M). Lumen (L). 
Lichtmikroskopie mit Blaufilter, Elastika van Gieson-Färbung, 100-fache 
Vergrößerung, Graupapagei, 26 Jahre alt 
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Abb. 4.7: Atherosklerose-Stadium 4 der Aorta ascendens und der Trunci 
brachiocephalici  
 
Aorta ascendens. Im zentralen Anteil des atherosklerotischen Plaque (P) 
befindet sich ein großes in der Alzianblau-Färbung positives Gebiet (AB). 
Dieses besitzt eine amorphe Struktur und schließt Chondroblasten/ 
Chondrozyten (Pfeilspitzen) ein. Im unteren Teil des Plaque befinden sich 
Cholesterolclefts (große Pfeile) und nicht angefärbte Hohlräume (kleine 
Pfeile). 
Lichtmikroskopie, Alzianblau-Färbung bei pH 2,5; 100-fache Vergrößerung, 
Graupapagei, 26 Jahre alt 
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4.2 Vergleich der histologischen Atherosklerose-Stadien zwischen Graupapageien 
(Psittacus erithacus) und Amazonen (Amazona spp.) 
 
Diese Auswertung diente dazu, eventuell bestehende Unterschiede zwischen den 
Graupapageien (Psittacus erithacus) und den Amazonen (Amazona spp.) in Hinsicht auf die 
histologisch festgelegten AS-Stadien zu erheben. Insgesamt lag das Durchschnittsalter der 
untersuchten Graupapageien mit 16,5 Jahren weit unter dem Durchschnittsalter der 
Amazonen (Durchschnittsalter 27,6 Jahre). 
Die hier aufgeführte Auswertung erfolgte anhand der histologischen Einteilung der AS (siehe 
Abschnitt 4.1). Insgesamt wurden 62 Graupapageien (Psittacus erithacus) und 35 Amazonen 
(Amazona spp.) im Rahmen dieser Studie untersucht. 
Insgesamt waren 91,8 % der untersuchten Vögel von atherosklerotischen Veränderungen der 
großen Gefäße betroffen. In der Gruppe der Graupapageien lag der prozentuale Anteil bei 
91,9 %, in der Gruppe Amazonen bei 91,4 % (siehe Abb. 4.8).  
Atherosklerotische Veränderungen des Stadium 1 (Fragmentierung der elastischen 
Fasern/Zunahme der extrazellulären Matrix) waren insgesamt bei 27 % der untersuchten 
Papageienvögel feststellbar. Auffällig in diesem Zusammenhang war, dass 42,9 % der 
untersuchten Amazonen, aber nur 26,8 % der untersuchten Graupapageien diese Alterationen 
aufwiesen (siehe Abb. 4.8). Das AS-Stadium 1 kam nach dem Chi-Quadrat-Test nach Pearson 
hochsignifikant häufiger in der Gruppe der Amazonen vor (p ≤ 0,01).  
Das AS-Stadium 2 (atheromatöse Plaques) wurde bei 21,4 % der im Rahmen dieser Arbeit 
untersuchten Tiere festgestellt. 24,2 % der Graupapageien und 17,1 % der Amazonen wiesen 
diese Veränderungen auf. Fibroatheromatöse Plaques (AS-Stadium 3) zeigten insgesamt 
33,7 % der untersuchten Vögel. Hiervon waren 38,7 % Graupapageien, aber nur 22,9 % der 
Amazonen betroffen. Das Stadium 4 (fibröse Plaques) lag insgesamt bei 10,2 % der 
Psittaciformes vor. Graupapageien waren hiervon zu 11,3 %, Amazonen zu 8,6 % betroffen 
(siehe Abb. 4.8). 
Außer in Stadium 1 waren keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich der AS-Stadien 
zwischen Graupapageien und Amazonen feststellbar (p > 0,05). Allerdings waren Grau-
papageien (Psittacus erithacus) tendenziell häufiger als Amazonen (Amazona spp.) von 
hochgradigen atherosklerotischen Alterationen betroffen (siehe Abb. 4.8). 
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Abb. 4.8: Prozentualer Anteil der untersuchten Graupapageien (Psittacus erithacus) und 
Amazonen (Amazona spp.) in den histologischen Atherosklerose-Stadien 
 
 
4.3 Makroskopische Einteilung der Atherosklerose 
 
Die Sudan III/IV-Färbung nach KLOEZE et al. (1969) diente der makroskopischen 
Beurteilung der Aorta ascendens/Trunci brachiocephalici in Hinsicht auf atherosklerotische 
Alterationen. Durch diese Färbung werden Einlagerungen von Lipiden in die Gefäßwand mit 
bloßem Auge sichtbar. Insgesamt fand eine Einteilung dieser makroskopisch sichtbaren 
Alterationen nach BAVELAAR und BEYNEN (2002) in 5 Stadien statt. 
Hierbei zeigten 12,4 % der untersuchten Vögel keinerlei atherosklerotische Alterationen der 
großen Gefäße und somit das AS-Stadium 0. Die geringgradigen Alterationen des 
makroskopisch festgelegten Atherosklerose-Stadium 1 mit vereinzelten stecknadel-
kopfgroßen Lipideinlagerungen waren bei 21,6 % der Tiere feststellbar. Die mittelgradigen 
atherosklerotischen Veränderungen des AS-Stadium 2, in dem weniger als 50 % der Intima 
von Atherosklerose betroffen sind, waren bei 19,6 % der untersuchten Vögel nachweisbar. 
Bei 23,7 % der Tiere war Stadium 3 feststellbar. In diesem Stadium sind zwischen 50 und 
80 % der Intima atherosklerotisch verändert. 
Die höchstgradigen atherosklerotischen Alterationen des AS-Stadium 4 waren bei 21,6 % der 
Vögel vorhanden. Dieses Stadium fasst die atherosklerotischen Alterationen zusammen, bei 
denen mehr als 80 % der Intima durch hochgradige konfluente Plaques verändert ist. 
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4.4 Zusammenhang zwischen makroskopisch und histologisch festgelegten   
Atherosklerose-Stadien 
 
Im folgenden wurde der Zusammenhang zwischen der makroskopischer Bestimmung der AS-
Stadien mittels der Fettfärbung nach KLOEZE et al. (1969) und der histologischen 
Bestimmung der AS-Stadien mittels der Elastika van Gieson-Färbung hergestellt. Es bestand 
insgesamt ein hochsignifikanter Zusammenhang nach dem Chi-Quadrat-Test nach Pearson 
(p ≤ 0,001). Des weiteren wurden die einzelnen histologischen AS-Stadien mittels des Chi-
Quadrat-Tests nach Pearson mit den makroskopisch festgestellten AS-Stadien verglichen. 
Es war kein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen dem histologischen AS-
Stadium 0 und den makroskopischen AS-Stadien mittels Chi-Quadrat-Test nach Pearson 
feststellbar (p > 0,05).  
Es gab einen hochsignifikanten Zusammenhang zwischen den histologischen AS-Stadien 1, 2, 
3 und der makroskopischen Fettfärbung nach KLOEZE et al. (1969) (p ≤ 0,01). Auch 
zwischen dem histologischen AS-Stadium 4 und den makroskopischen AS-Stadien lag ein 
signifikanter Zusammenhang vor (p = 0,023). 
 
 
4.5 Immunhistologische Färbungen 
 
 
4.5.1 Immunhistologische Färbung zum Nachweis von Smooth Muscle Actin 
 
Der Nachweis des Mikrofilamentes Smooth Muscle Actin diente dazu, nachzuweisen, ob es 
im Laufe der Atherogenese zu einer Invasion und Proliferation glatter Muskelzellen in der 
Intima bzw. innerhalb des atherosklerotischen Plaques kommt. Dieser Vorgang war in der 
,response to injury’-Theorie des Menschen als eine der Schlüsselreaktionen bezeichnet 
worden. 
Positive Antigen-Antikörper-Reaktionen waren fast ausschließlich im Bereich der Media der 
von uns untersuchten Gefäße feststellbar. In diesem Bereich kommen glatte Muskelzellen 
physiologischerweise vor. Im Bereich der Intima bzw. des atherosklerotischen Plaques 
dagegen fanden sich entweder keine oder nur sehr vereinzelte Antigen-Antikörper-Präzipitate 
(siehe Abb. 4.9). 
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Abb. 4.9: Nachweis von Smooth Muscle Actin in der Gefäßwand. 
 
Aorta ascendens. Innerhalb der Media (M) befinden sich kräftig angefärbte 
Antigen-Antikörper-Präzipitate (große Pfeile). Im atheroskerotischen Plaque 
(P) dagegen können nur sehr vereinzelte positiv gefärbte Strukturen 
nachgewiesen werden (kleine Pfeile). Lumen (L). 
Immunhistologie, Lichtmikroskopie mit Blaufilter, 100-fache Vergrößerung, 
Graupapagei, 31 Jahre alt 
 
 
 
 
4.5.2 Immunhistologische Färbung zum Nachweis von Makrophagen 
 
Der immunhistolgische Nachweis von Makrophagen wurde durchgeführt, um das eventuelle 
Vorhandensein von Makrophagen im Rahmen der AS nachzuprüfen, da diese Zellen in der 
,response to injury’-Theorie als auslösender Faktor für atherosklerotische Alterationen 
beschrieben werden. 
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In keinem histologischen AS-Stadium waren in der Gefäßwand Antigen-Antikörper-
Präzipitate feststellbar. 
 
 
4.5.3 Immunhistologische Färbung zum Nachweis von Lymphozyten 
 
Auch Lymphozyten spielen in der ‚response to injury’-Theorie eine wichtige Rolle in der 
Pathogenese der AS. In den von uns untersuchten AS-Stadien waren auch hier keine Antigen-
Antikörper-Präzipitate innerhalb der Gefäßwand feststellbar. 
 
 
4.5.4 Immunhistologische Färbung zum Nachweis von Chondroitinsulfat 
 
Mit Hilfe von Antikörpern gegen Chondroitin-6-Sulfat (3B3) und Chondroitinsulfat A und C 
(CS56) im AS-Stadium 3 und 4 sollte eine Zubildung von Knorpel bestätigt werden. Der 
Verdacht einer Knorpeleinlagerung war durch die Beschaffenheit von sich im Plaque 
befindlichen Strukturen, wie chondrozytenartige Zellen und eine diese umgebende amorphe 
Substanz entstanden. 
Mittels dieser immunhistologischen Färbung konnte bereits im Stadium 3 eine beginnende 
Formation von Knorpel beobachtet werden. Diese Formation erfolgte im lumenabgewandten 
Teil des Plaque in direkter Umgebung besonders dicht gepackter kollagener Fasern. Innerhalb 
der positiv angefärbten Gebiete befanden sich in Zweier- bis Dreiergruppen liegende 
chondrozytenartige Zellen. 
Im Laufe des Stadium 4 kam es zu einer Zunahme des positiv angefärbten Materials, welches 
sich ebenfalls in diesem Stadium im lumenabgewandten Anteil des Plaque befindet. Einige 
diffus verteilte Antigen-Antikörper-Präzipitate lassen sich auch im mittleren Anteil des 
Plaque beobachten. Diese befinden sich meist im lumenabgewandten Anteil der fibrösen 
Kappe des Plaque (siehe Abb. 4.10). 
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Abb. 4.10:  Nachweis von Chondroitin-6-Sulfat als Bestandteil des atherosklerotischen 
Plaque. 
 
Aorta ascendens. Im lumenabgewandten Anteil des atherosklerotischen 
Plaque (P) befinden sich kräftig angefärbte Antigen-Antikörper-Präzipitate 
(große Pfeile), welche chondrozytenartige Zellen enthalten. Im lumenseitigen 
Anteil des Plaque befinden sich kleinere positiv angefärbte (kleine Pfeile), in 
denen keine chondrozytenartigen Zellen enthalten sind. Media (M). Lumen 
(L). 
Immunhistologie, Lichtmikroskopie, 100-fache Vergrößerung, Graupapagei, 
26 Jahre alt 
 
 
4.6 Zusammenhang zwischen den histologischen Atherosklerose-Stadien und der Größe 
der atherosklerotischen Plaques 
 
Um festzustellen, ob ein Zusammenhang zwischen der Größe der atherosklerotischen Plaques 
und dem histologischen AS-Stadium vorliegt wurde der Zusammenhang dieser Parameter 
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statistisch untersucht. Beide Einflussgrößen wurden in der Elastika van Gieson-Färbung 
erhoben. 
Hierbei wurde die Größe der Plaques in Aorta ascendens/Trunci brachiocephalici mit dem 
jeweiligen AS-Stadium in diesem Gefäß in Zusammenhang gebracht. So konnte ein 
hochsignifikanter Zusammenhang (p ≤ 0,01) nach dem Chi-Quadrat-Test nach Pearson 
zwischen dem AS-Stadium der Aorta ascendens und der Plaquegröße in diesem Gefäß 
hergestellt werden. Auch zwischen AS-Stadium des rechten Truncus brachiocephalicus und 
der Plaquegröße in demselben, sowie zwischen AS-Stadium des linken Truncus 
brachiocephalicus und der zugehörigen Plaquegröße, war ein hochsignifikanter 
Zusammenhang mittels des Chi-Quadrat-Tests nach Pearson feststellbar (p ≤ 0,01).  
 
 
4.7 Zusammenhang zwischen histologisch festgelegten Atherosklerose-Stadien und dem 
Alter 
 
Die Festlegung der histologischen AS-Stadien  erfolgte mittels der Elastika van Gieson-
Färbung. Hierbei wurden von jedem Tier sowohl die Aorta ascendens, als auch beide Trunci 
brachiocephalici untersucht. Die Altersgruppen umfassten jeweils eine Spanne von 5 Jahren. 
Das Alter von 69 Vögeln war bekannt. Nur diese Tiere wurden in diese Untersuchung 
einbezogen. 
Zwischen den verschiedenen Altersgruppen und den histologischen AS-Stadien insgesamt 
konnte ein signifikanter Zusammenhang (p = 0,018) nach dem Chi-Quadrat-Test nach 
Pearson festgestellt werden.  
 
Die unveränderte Struktur der großen Gefäße wurde zum überwiegenden Teil bei der 
Altersgruppe zwischen 0 und 5 Jahren festgestellt. Innerhalb dieser Gruppe betrug das Alter 
von 3 der insgesamt 6 atherosklerosefreien Tiere weniger als ein Jahr. Außerdem wurde die 
Normalstruktur bei einem Vogel im Alter von 7 Jahren und einem Vogel im Alter von 19 
Jahren festgestellt. Die untersuchten Tiere, deren Alter mehr als 19 Jahre betrug, zeigten keine 
unveränderte Struktur dieser Gefäße mehr. 
Es konnte ein statistisch hochsignifikanter Zusammenhang (p ≤ 0,001) nach dem Chi-
Quadrat-Test nach Pearson zwischen dem AS-Stadium 0 und den Altersgruppen festgestellt 
werden.  
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Der Atherosklerosegrad 1, der die Fragmentierung der elastischen Schichten der Media und 
eine Zunahme der extrazellulären Matrix zwischen diesen Fasern umfasst, kam in allen 
Altersgruppen vor. Das jüngste Tier mit dieser Alteration war ein halbes Jahr alt. In der 
Gruppe von 0 bis 5 Jahren waren die Vögel des AS-Stadium 1 ansonsten über 2 Jahre alt. In 
den übrigen Altersgruppen waren keine Besonderheiten feststellbar. In diesen Gruppen kamen 
diese Veränderungen regelmäßig verteilt vor. Der älteste untersuchte Vogel, der das 
AS-Stadium 1 zeigte, war 38 Jahre alt. Bei älteren Tieren waren die oben beschriebenen 
Veränderungen nicht vorhanden (siehe Abb. 4.11). Es konnte kein statistischer 
Zusammenhang mittels des Chi-Quadrat-Tests nach Pearson zwischen dem AS-Stadium 1 
und den Altersgruppen festgestellt werden (p > 0,05). 
 
Das AS-Stadium 2 beinhaltet die atheromatösen Plaques. Diese atherosklerotischen 
Alterationen waren nicht in der Gruppe der unter 6-jährigen Vögel feststellbar. Insgesamt trat 
das AS-Stadium 2 bei 3 Vögeln zwischen 6 –1 5 Jahren auf. In der Gruppe der 16-bis 20-
jährigen waren 3 Tiere, in der Gruppe der 21- bis 25-jährigen 2 Tiere von atheromatösen 
Plaques betroffen. Am häufigsten zeigten sich diese Veränderungen in den Gruppen der 
26- bis 30-jährigen und über 31-jährigen Vögel. Hier sind je 4 Tiere von diesen Plaques 
betroffen (siehe Abb. 4.8). Es konnte kein statistischer Zusammenhang mittels des Chi-
Quadrat-Tests nach Pearson zwischen dem AS-Stadium 2 und den Altersgruppen festgestellt 
werden (p > 0,05). 
 
Fibroatheromatöse Plaques traten erst ab der Gruppe der 6- bis 10 jährigen auf. Diese 
Altersgruppe enthielt mit 7 hiervon betroffenen Tieren die größte Anzahl von Vögeln des 
Stadium 3. Zwischen 11 und 20 Jahren waren insgesamt 4 Vögel von diesen Alterationen 
betroffen. In den Altersgruppen zwischen 21 und 30 Jahren zeigten 9 Tiere, in der Gruppe der 
über 31-jährigen 4 Tiere fibroatheromatösen Plaques (siehe Abb. 4.11). Es konnte kein 
statistischer Zusammenhang mittels des Chi-Quadrat-Tests nach Pearson zwischen dem AS-
Stadium 3 und den Altersgruppen festgestellt werden (p > 0,05). 
 
Das Stadium 4 der atherosklerotischen Veränderungen trat ab der Gruppe der über 6-jährigen 
auf. So war in der Gruppe der 6- bis 10-, 11- bis 15-und 21- bis 25-jährigen jeweils ein Vogel 
von diesen Alterationen betroffen. Am häufigsten, mit je 2 betroffenen Tieren, waren diese 
Plaques in der Gruppe der 26- bis 30-jährigen und über 31-jährigen feststellbar (siehe 
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Abb. 4.11). Es konnte kein statistischer Zusammenhang mittels des Chi-Quadrat-Tests nach 
Pearson zwischen dem AS-Stadium 4 und den Altersgruppen festgestellt werden (p > 0,05). 
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Abb. 4.11:  Häufigkeitsverteilung der histologischen AS-Stadien in den 
Altersgruppen 
 
 
4.8 Zusammenhang zwischen den histologischen Atherosklerose-Stadien und dem 
Geschlecht 
 
Bei den untersuchten Papageienvögeln handelte es sich um 52 männliche und 42 weibliche 
Tiere. Das Geschlecht von 3 Vögeln war unbekannt. Die Ermittlung des Atherosklerose-
Stadiums erfolgte durch die bereits beschriebene histologische Klassifikation mittels der 
Elastika van Gieson-Färbung. 
Die AS-Stadien waren im Vergleich zwischen den Geschlechtern relativ regelmäßig verteilt. 
Es konnte mittels des Mann-Whitney-U-Tests kein signifikanter Unterschied zwischen 
männlichen und weiblichen Psittaciformes in Hinsicht auf die histologischen AS-Stadien 
festgestellt werden (p > 0,05).  
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4.9 Zusammenhang zwischen den histologischen Atherosklerose-Stadien und einer          
Infektion mit Chlamydophila  
 
Die Feststellung einer Infektion mit Chlamydophila erfolgte in der vorliegenden Arbeit 
mittels einer Stamp-Färbung von Abklatsch-Präparaten von Milz, Lunge, Leber und Darm. 
Sechs der insgesamt siebenundneunzig untersuchten Tiere zeigten in der Stamp-Färbung eine 
positive Reaktion. Bei 4 dieser Tiere handelte es sich um Amazonen (Amazona spp.). Drei 
dieser Tiere zeigten in der Aorta ascendens und beiden Trunci brachiocephalici histologisch 
atherosklerotische Veränderungen des AS-Stadium 1. Die großen Arterien einer Amazone 
waren unverändert. 
Bei den Chlamydophila-positiven Graupapageien (Psittacus erithacus) zeigte einer bei der 
histologischen Untersuchung das AS-Stadium 3. Die Aorta ascendens/ Trunci brachio-
cephalici des zweiten Graupapageies waren unverändert. 
Wegen der geringen Anzahl der Papageien, bei denen Chlamydophila nachgewiesen werden 
konnten, war keine statistische Auswertung möglich. 
 
 
4.10 Zusammenhang zwischen den histologischen Atherosklerose-Stadien und einer 
Infektion mit dem Herpesvirus 
 
Bei 4 der untersuchten Papageienvögel wurde eine Herpesvirus-Infektion anhand der 
typischen intranukleären Einschlusskörperchen in der Leber nachgewiesen. Bei den hiervon 
betroffenen Tieren handelte es sich um drei Amazonen und einen Graupapagei. 
Das Alter der Amazonen betrug 2, 21 und 45 Jahre. Die beiden jüngeren Tiere zeigten das 
AS-Stadium 1, ältere Stadium 3. 
Der Graupapagei war 10 Jahre alt und zeigte fibroatheromatöse Plaques (Stadium 3). 
Auch hier war die Anzahl der Tiere, bei denen die intranukleären Einschlusskörperchen 
nachgewiesen werden konnten zu gering, um eine aussagefähige statistische Berechnung 
anzustellen. 
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4.11 Zusammenhang zwischen den histologischen Atherosklerose-Stadien und 
Alterationen lebenswichtiger Organe 
 
Um einen Zusammenhang zwischen den AS-Stadien und Alterationen, welche beim 
Menschen als mit AS zusammenhängend beschrieben wurden, herzustellen, wurde eine 
Auswahl von Fällen genutzt. 
Diese wurden so ausgewählt, dass Tiere, die Alterationen zeigten, die anderen pathologischen 
Vorgängen, als der AS zugeordnet werden können (wie z. B. Hyperämien bei Entzündungs-
vorgängen), von dieser Erhebung ausgeschlossen wurden. So wurden insgesamt 85 Herzen, 
45 Lungen und 36 Lebern in diese Auswertung einbezogen. 
 
 
4.11.1 Herz 
 
Beim Herzen kann die Ursache für Alterationen wie lokale Hypertrophien der 
Herzmuskulatur, Zenkersche Degeneration und Fibrosen der Herzmuskulatur in 
atherosklerotischen Prozessen bestehen (CURRAN 1985).  
Insgesamt zählten die Herzen von 85 Tieren zu der hier ausgewerteten Gruppe, da sie keine 
anderen Veränderungen aufwiesen, die diese gerade erwähnten Alterationen hätten 
hervorrufen können. 
Wie Abb. 4.12 zeigt, stieg die Anzahl der Alterationen des Herzens, welche durch AS 
hervorgerufen werden können, mit zunehmendem histologischen AS-Stadium. So zeigten die 
Vögel der AS-Stadien 0 und 1 keine Hypertrophie der Myozyten. In Stadium 2 und 3 dagegen 
kam diese Veränderung einmal (Stadium 2) bzw. zweimal (Stadium 3) vor. Im AS-Stadium 
der fibrösen Plaques dagegen war diese Alteration nicht feststellbar.  
Auch die Häufigkeit des Vorkommens der Zenkerschen Degeneration stieg mit zunehmendem 
AS-Stadium. Diese Degeneration war nicht in den AS-Stadien 0 und 1 feststellbar. Im AS-
Stadium 2 zeigte ein Tier diese Veränderung, im AS-Stadium 3 3 Tiere. Eine Zenkersche 
Degeneration der Herzmuskelzellen war bei 2 Papageienvögeln des AS-Stadium 4 vorhanden. 
Bei Fibrosen (Abb. 4.12) ist die gleiche Tendenz feststellbar. Sie sind bei je einem Vogel im 
Stadium 0 und 1 beobachtet worden, fehlen jedoch im Stadium 2. In den AS-Stadien 3 und 4 
dagegen zeigen jeweils 5 Tiere lokale Fibrosen in der Herzmuskulatur. Zwischen den 
AS-Stadien und den oben erwähnten Alterationen besteht ein hochsignifikanter statistischer 
Zusammenhang nach dem Chi-Quadrat-Test nach Pearson (p ≤ 0,001). 
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Abb. 4.12:  Prozentuale Verteilung der mit den histologischen AS-Stadien in 
Verbindung stehenden Alterationen des Herzens (n = 85) 
 
Neben den eben erwähnten histologischen Alterationen, welche durch atherosklerotische 
Veränderungen der großen Gefäße hervorgerufen werden können, existieren auch 
makroskopisch sichtbare Veränderungen, die hiermit möglicherweise verbunden sind. Hierbei 
handelt es sich um Dilatationen der linken oder beider Herzkammern. Eine Dilatation der 
linken Herzkammer konnte bei 9 Tieren festgestellt werden. Beide Ventrikel waren bei 8 der 
Papageienvögel dilatiert (siehe Abb. 4.16). 
Es konnte kein signifikanter statistischer Zusammenhang zwischen dem AS-Stadien der 
großen Gefäße und den aufgeführten makroskopischen Alterationen des Herzens mittels Chi-
Quadrat-Test nach Pearson festgestellt werden (p > 0,05).  
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4.11.2 Lunge 
 
Da es bei der AS der Aorta ascendens/Trunci brachiocephalici zu einem Rückstau von Blut 
ins Herz und von da in die Lunge kommen kann, wurde die Lunge in Hinsicht auf Stauung 
und Ödeme untersucht und mit den vorhandenen AS-Stadien ins Verhältnis gesetzt. Es 
wurden in diesem Zusammenhang die Lungen von 45 Tieren ausgewertet, da diese keine 
weiteren Veränderungen aufwiesen, welche zu den gerade aufgeführten Alterationen hätten 
führen können. Wie aus Abb. 4.13 hervorgeht, steigt die Häufigkeit der mittel- bis hoch-
gradigen Stauung der Lunge mit zunehmendem AS-Stadium. Eine Ausnahme hierbei bildet 
das Stadium 4, in welchem aber insgesamt nur 2 Tiere enthalten sind. Eine Stauung mit 
Fibrose ist nur im Stadium 2 und 3 feststellbar. Diese kommt mit 4 betroffenen Vögeln am 
häufigsten im Stadium 3 vor. Ein Lungenödem konnte nur einmal beobachtet werden. Es kam 
im AS-Stadium 0 vor. Zwischen den AS-Stadien und den erwähnten Alterationen der Lunge 
besteht nach dem Chi-Quadrat-Test nach Pearson ein statistischer Zusammenhang 
(p = 0,035). 
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Abb. 4.13:  Prozentuale Verteilung der mit den histologischen AS in Verbindung  
stehenden Alterationen der Lunge (n = 45) 
 
 
4.11.3 Leber 
 
SCHMIDT et al. (2003) zufolge stellen eine Stauung der Sinusoide und eine zentrolobuläre 
Nekrose der Leber beim Vogel Folgen des Rückstaus von Blut aus dem Herzen dar. Die 
betroffenen Arten wurden nicht näher erläutert. 
In diesem Zusammenhang wurden die Lebern von 36 Vögeln ausgewertet, da diese keine 
anderen Veränderungen aufwiesen, welche zu den oben erwähnten Alterationen hätten führen 
können. Eine geringgradige Stauung der Sinusoide war bei 2 Vögeln mit der Normalstruktur 
der großen Gefäße und bei einem Tier des AS-Stadiums 4 feststellbar. Eine mittelgradige 
bzw. hochgradige Stauung der Sinusoide war nicht im AS-Stadium 0 feststellbar. Die 
mittelgradige Stauung war ansonsten mit je 2 Tieren in den anderen AS-Stadien vertreten.  
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Hochgradige Stauungen der Sinusoide dagegen zeigten sich erst ab dem AS-Stadium 3. In 
diesem AS-Stadium zeigten 3 Tiere diese Veränderung. Es war jedoch nur 1 Vogel des AS-
Stadiums 4 davon betroffen. 
Zentrolobuläre Nekrosen wurden ausschließlich im AS-Stadium 3 gefunden. Diese zeigten 4 
Vögel. Es konnte zwischen den histologischen AS-Stadien und den Alterationen der Leber, 
die eine mögliche Folge der AS sind, kein statistisch signifikanter Zusammenhang mittels 
Chi-Quadrat-Test nach Pearson festgestellt werden (p > 0,05). 
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Abb. 4.14:  Prozentuale Verteilung der mit den histologischen AS-Stadien in Verbindung 
stehenden Alterationen der Leber (n = 36) 
 
 
4.11.4 Niere 
 
Es konnten keine mit Veränderungen der Niere, die mit atherosklerotischen Alterationen der 
großen Gefäße in Verbindung stehen könnten festgestellt werden. 
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4.12 Zusammenhang zwischen Atherosklerose und Vorberichten 
 
Um Rückschlüsse auf die klinischen Anzeichen der AS zu ziehen wurden die Vorberichte ins 
Verhältnis zu den histologisch festgelegten AS-Stadien gebracht. 
Vorberichtlich wurden bei 85 der 97 untersuchten Papageien keine vor dem Tod 
aufgetretenen Krankheitssymptome beschrieben. Bei 4 der von uns untersuchten Tiere 
(n = 97) waren bereits vorberichtlich Erkrankungen des Herz-Kreislaufsystems bekannt. Zwei 
Psittaciformes zeigten eine Paralyse der Hintergliedmaßen. In zwei weiteren Fällen wurde 
eine Apathie festgestellt. Zentralnervöse Störungen traten nur bei 2 der untersuchten Tiere 
auf. Bei einem Vogel wurde durch den behandelnden Tierarzt eine Dyspnoe festgestellt. Um 
einen möglichen Zusammenhang zwischen der AS und damit möglicherweise 
zusammenhängenden klinischen Symptomen herzustellen, wurde eine mittels des 
Chi-Quadrat-Tests nach Pearson eine statistische Berechnung durchgeführt. Hierbei war kein 
signifikanter Zusammenhang (p > 0,05) feststellbar. 
 
 
4.13 Organeigene Arterien von Herz, Lunge, Leber und Niere 
 
 
4.13.1 Unveränderte Struktur der organeigenen Arterien 
 
Die Arterien von Herz, Lunge, Leber und Niere zeigten einen weitgehend gleichen Aufbau. 
So bestand das Endothel aus einer Schicht flacher bis kubischer Zellen. Die Elastica interna 
war aus 1 bis 2 Schichten zirkulär verlaufender elastischer Fasern aufgebaut. Hieran schloss 
sich die Media an. Sie bestand aus 5 bis 8 Schichten zirkulär angeordneter glatter 
Muskelzellen. Zwischen ihnen befand sich ein feines Netz kollagener Fasern, worin sich 
einzelne verstreut liegende elastische Fasern befanden. Die Elastica externa war aus 3 bis 4 
Schichten zirkulär verlaufender elastischer Fasern aufgebaut. Die Adventitia bestand aus 
locker angeordnetem Bindegewebe. 
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4.13.2 Alterationen der organeigenen Arterien 
 
In den organeigenen Gefäßen von Herz, Lunge, Leber und Niere konnten keine 
arteriosklerotischen Alterationen festgestellt werden. Da es insbesondere durch die 
Gefäßeinengung der großen Gefäße zu einer Alteration der organeigenen Gefäße kommen 
kann, wurden diese Veränderungen ins Verhältnis zur Plaquegröße von Aorta 
ascendens/Trunci brachiocephalici gesetzt. 
Die Gefäße von 48 Herzen (n = 93), 8 Lungen (n = 66) und 7 Lebern (n = 80) wiesen eine 
mittelgradige bis hochgradige Hypertrophie der Mediamyozyten der Arterien auf. Auch die 
Nieren von 9 Vögeln (n = 58) zeigten diese Veränderung. Es konnte ein statistisch 
hochsignifikanter Zusammenhang mittels Chi-Quadrat-Test nach Pearson zwischen der Größe 
der atherosklerotischen Plaques in der Aorta ascendens bzw. der Trunci brachiocephalici und 
dem Vorkommen der Mediahypertrophie in den Arterien des Herzens festgestellt werden 
(p ≤ 0,01). 
Ein signifikanter Zusammenhang der Plaquegröße und einer Mediahypertrophie der Gefäße in 
der Lunge lag nach dem Chi-Quadrat-Test nach Pearson mit p = 0,027 vor. Kein signifikanter 
Zusammenhang lag jedoch zwischen der Plaquegröße in Aorta ascendens/Trunci 
brachiocephalici und der Mediahypertrophie der Gefäße von Leber und Niere (p > 0,05). 
Zu einer Hyperplasie der glatten Muskelzellen der Media kam es in den Arterien von Lunge 
und Leber. Hiervon waren 5 der 66 untersuchten Lungen und 6 der 80 untersuchten Lebern 
der Vögel betroffen. Nur eines der untersuchten Nierenpaare (n = 58) und ein Herz (n = 93) 
zeigte diese Gefäßalteration. Es konnte kein signifikanter Zusammenhang (p > 0,05) zwischen 
der Plaquegröße in Aorta ascendens und/oder Trunci brachiocephalici und der verstärkten 
Einlagerung glatter Muskelzellen in die Media der organeigenen Arterien hergestellt werden. 
Außerdem konnte bei einem Tier eine Arteriitis der Lebergefäße und bei einem anderen Tier 
eine Arteriitis der Lungengefäße festgestellt werden. Es wurde auch eine Thrombose in einem 
Lebergefäß eines Tieres und eine Thrombose in den Lungengefäßen eines anderen Vogels 
beobachtet. Eine Amyloidose der Nierengefäße kam bei 3 von 58 auf Veränderungen der 
Niere untersuchten Vögeln vor. 
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Abb. 4.15: Ansicht der Facies ventro-
cranialis des unveränderten Herzens 
 
Herz. Die Aorta ascendens (kleine Pfeile) 
und die Trunci brachiocephalici 
(Pfeilspitzen) sind hellgrau und elastisch. 
Im Inneren dieser Gefäße befanden sich 
keine atherosklerotischen Plaques oder 
andere Alterationen. Das Herz mit rechter 
(RH) und linker Herzkammer (LH) besitzt 
die für den Vogel typische Form. Bei der 
Eröffnung des Herzens waren sowohl die 
Vorkammern, als auch die Herzkammern 
unverändert. Amazone, Alter unbekannt 
Abb. 4.16: Ansicht der Facies ventro-
cranialis des Herzens eines Tieres mit 
hochgradiger Atherosklerose 
 
Herz. Die Aorta descendens, die Aorta 
ascendens (kleiner Pfeil) und die Trunci 
brachiocephalici (Pfeilspitzen) sind 
hellgelb und besitzen eine feste Konsistenz. 
Im Inneren dieser Gefäße befanden sich 
hochgradige atherosklerotische Plaques. 
Das Herz zeigt eine exzentrische 
Hypertrophie mit einer Dilatation beider 
Ventrikel. Bei der Eröffnung des Herzens 
waren Vorkammern und Herzkammern 
dilatiert. Linker Ventrikel (LH). Rechter 
Ventrikel (RH). Graupapagei, 38 Jahre 
RH LH 
RH LH 
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Abb. 4.17: Mediahypertrophie einer 
Herzarterie 
 
Herzarterie. Arterie mit hypertrophen 
Mediamyozyten. Die Myozyten er-
scheinen hell und vergrößert (kleine 
Pfeile). Die Intima ist unverändert. 
Arterienlumen (L). Herzmyozyten 
(Hmy). 
Lichtmikroskopie, Hämatoxylin-Eosin-
Färbung, 100-fache Vergrößerung, 
Graupapagei, 25 Jahre alt 
 
Abb. 4.18: Lokale Fibrose der Herz-
myozyten 
 
Myokard. Die Myozyten des Herzens 
(My) wurden lokal durch kollagene 
Fasern (kleine Pfeile) ersetzt. 
Lichtmikroskopie, Van Gieson-
Färbung, 100-fache Vergrößerung, 
Graupapagei, 31 Jahre 
L 
Hmy 
My 
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5 DISKUSSION 
 
5.1 Kritische Beurteilung des Untersuchungsmaterials 
 
Insgesamt wurden im Rahmen der vorliegenden Arbeit 97 Papageienvögel auf 
atherosklerotische Alterationen untersucht. Das umfassende Untersuchungsmaterial bot gute 
Vergleichsmöglichkeiten der atherosklerotischen Alterationen unterschiedlicher 
Schweregrade. Außerdem erwies sich die Anzahl der untersuchten Tiere für eine umfassende 
statistische Auswertung als ausreichend. 
Als besonders anfällig für atherosklerotische Veränderungen in der Ordnung Psittaciformes 
gelten Graupapageien (Psittacus erithacus) und Amazonen (Amazona spp.) (BRAUN et al. 
2002, JOHNSON et al. 1992). Aus diesem Grunde wurden sie als Untersuchungsobjekte für 
diese Studie über AS bei Papageienvögeln ausgewählt. Insgesamt wurden fast doppelt so viele 
Graupapageien wie Amazonen zur Routinesektion eingesandt. Eine möglich Ursache hierfür 
ist die geringere Widerstandsfähigkeit von Graupapageien für verschiedenste Erkrankungen, 
wodurch sie häufiger als Amazonen sterben (MARIA-ELISABETH KRAUTWALD-
JUNGHANNS, Leipzig, 8.11.2004). 
Im Rahmen der Studie sollte außerdem ein eventuell vorliegender Zusammenhang zwischen 
Geschlecht und AS untersucht werden. Die hierbei untersuchten 52 männlichen und 42 
weiblichen Tiere waren für eine statistische Auswertung ausreichend. 
Insgesamt war das Alter von 69 der 97 untersuchten Psittaciformes bekannt. Dieser Umstand 
liegt vor allem darin begründet, dass bis vor ca. 15 Jahren viele Papageienvögel nicht beringt 
und ihr Alter somit nicht mehr zu bestimmen war. Durch den großen Probenumfang war aber 
ohne Probleme eine statistische Untersuchung des Zusammenhangs zwischen AS und 
zunehmendem Alter möglich. In der Auswertung und Diskussion wurde außerdem 
berücksichtigt, dass das Durchschnittsalter der Amazonen (Amazona spp.) mit 27,6 Jahren um 
mehr als 10 Jahre höher lag als das der Graupapageien (Psittacus erithacus) 
(Durchschnittsalter 16,5 Jahre). 
Eine lipidreiche Fütterung gilt bei Papageienvögeln als ein wichtiger Risikofaktor für AS 
(FINLAYSON und HIRCHINSON 1961, BAVELAAR und BEYNEN 2002). Im Rahmen 
dieser Studie konnte ein solcher Zusammenhang nicht hergestellt werden, da nur bekannt war 
wie die untersuchten Papageienvögel aus der Niederländischen Auffangstation für Papageien 
gefüttert worden waren. Dort verbrachten die meisten Vögel nur die letzten Jahre ihres 
Lebens. Über die Fütterung beim Vorbesitzer jedoch lagen keine Informationen vor.  
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Die Vorberichte der untersuchten Vögel sind vorsichtig zu bewerten, da der Umstand, dass 
vor deren Tod keine Symptome einer Erkrankung beobachtet wurden, nicht ausschließt, dass 
Symptome vorlagen. Insbesondere in der Niederländischen Auffangstation für 
Papageienvögel, in der mehr als 1500 Tiere untergebracht sind, ist eine ständige Beurteilung 
des Gesundheitszustandes der Tiere nicht möglich. 
 
 
5.2 Kritische Beurteilung der Untersuchungsmethoden 
 
Eine sehr gute Beurteilung atherosklerotischer Alterationen war aufgrund der Darstellung der 
kollagenen und elastischen Fasern mit der Elastika van Gieson-Färbung (WEIGERT 1982, 
VAN GIESON 1982) möglich. Mittels dieser Färbung erfolgte die Einteilung der 
histologischen AS-Stadien. 
In der als Routinefärbung genutzten Hämatoxylin-Eosin-Färbung (ROMEIS 1989) sind 
atherosklerotische Alterationen ab dem AS-Stadium 2 deutlich sichtbar. Die Zunahme der 
Mukopolysaccharide mit fortschreitender AS ließ sich gut mittels PAS-(MCMANUS 1982) 
und Alzianblau-Färbung (COOK 1982) darstellen. 
Die Sudan III/IV-Färbung nach KLOEZE et al. (1969) diente der makroskopischen 
Beurteilung der atherosklerotischen Prozesse in der Aorta ascendens und den Trunci 
brachiocephalici. Sie wurde dazu genutzt den Zusammenhang zwischen den mit 
makroskopisch sichtbaren atherosklerotischen Alterationen und histologisch festgestellten 
atherosklerotischen Veränderungen herzustellen und die Reihenfolge der histologischen 
AS-Stadien zu verifizieren. Durch diese Färbung war eine eindeutigere Beurteilung des mit 
bloßem Auge beurteilten Schweregrades der AS möglich als ohne eine solche Färbung. 
Die Kossa-Färbung (VON KOSSA 1982) war zur Darstellung der Phosphate und Karbonate 
im Plaque sehr gut geeignet. Verkalkungen waren durch sie deutlich erkennbar. 
Die zur histologischen Darstellung der Lipide angewandten Färbungen waren unterschiedlich 
effizient. Die Fettrot-Färbung (PEARSE 1968), welche zur Färbung von Neutralfetten diente, 
zeigte im Bereich der Plaques nur ein diffuses schwach positives Ergebnis. Hierbei konnte 
nicht festgestellt werden, in welchen Strukturen diese Fette gespeichert wurden. 
Die Sudanschwarz B-Färbung (STEVENS 1982) dagegen, die oxidierte Lipide und 
Lipoproteine anfärbt, lieferte ein deutliches Färbeergebnis. Mittels dieser Färbung konnte 
genau festgestellt werden, an welcher Stelle diese Substanzen innerhalb des 
artherosklerotischen Plaque eingelagert waren. 
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Die immunhistologischen Methoden zum Nachweis von Makrophagen, Lymphozyten, 
Chondroitinsulfat und Smooth Muscle Actin waren gut beurteilbar. 
 
 
5.3 Unveränderte Struktur der arteriellen Gefäße 
 
Wie bereits HODGES (1974) beim Vogel beobachtete, bestanden auch die Arterien der 
untersuchten Papageienvögel aus der lumenwärts gelegenen Intima, der darauf folgenden 
Media und der Adventitia. 
Derzeitig existieren 2 Studien zum Feinaufbau der Arterien des Vogels. Eine davon stammt 
von HUGHES (1943), welcher den Aufbau der Gefäße beim Huhn (Gallus domesticus) 
beurteilte. PFISTER (1927) dagegen untersuchten den Aufbau von verschiedenen 
Wildvögeln, wie zum Beispiel von Rotkehlchen (Luscinia rubecula) und Sperlingen (Passer 
domenicus). Über den Feinbau der Arterien bei Papageienvögeln liegen zur Zeit keine 
Untersuchungen vor. 
 
 
5.3.1 Unveränderte Struktur der organeigenen Arterien 
 
Die Arterien von Herz, Lunge, Leber und Niere zeigten einen weitestgehend gleichen Aufbau. 
So bestand das Endothel aus einer Schicht flacher bis kubischer Zellen. Die Elastica interna 
war aus 1 bis 2 Schichten zirkulär verlaufender elastischer Fasern aufgebaut. Hieran schloss 
sich die Media an. Sie bestand aus 5 bis 8 Schichten zirkulär angeordneter glatter 
Muskelzellen. Diese Beobachtungen stimmen mit denen von HUGHES (1943) und PFISTER 
(1927) überein. Im Rahmen dieser Arbeit wurde festgestellt, dass sich zwischen den glatten 
Muskelzellen ein feines Netz kollagener Fasern befand, in dem sich auch vereinzelte 
elastische Fasern befanden. Dieser Sachverhalt wurde nicht in den Studien von PFISTER 
(1927) oder HUGHES (1943) beschrieben. Die Elastica externa war aus 3 bis 4 Schichten 
zirkulär verlaufender elastischer Fasern aufgebaut. 
Die Adventitia bestand aus locker angeordneten kollagenen Fasern, zwischen welchen 
vereinzelte elastische Fasern eingelagert waren. Auch diese Beobachtung ist konform zu 
denen von HUGHES (1943) beim Huhn (Gallus domesticus) und PFISTER (1927) bei 
Wildvögeln, wie Rotkehlchen (Luscinia rubecula) und Sperlingen (Passer domenicus). 
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5.3.2 Unveränderte Struktur der Aorta ascendens und der Trunci brachiocephalici 
 
Nach der Einteilung der Arterien nach HUGHES (1943) gehört die Aorta ascendens mit den 
zugehörigen Trunci brachiocephalici zu den elastischen Arterien des Typ II. In 
Übereinstimmung mit den Beobachtungen von HUGHES (1943) und PFISTER (1927) konnte 
bei diesen Arterien ein einschichtiges Endothel festgestellt werden. 
Die von HUGHES (1943) beim Huhn (Gallus domesticus) beschriebene deutlich abgrenzbare 
Elastica interna und externa jedoch waren im vorliegenden Untersuchungsmaterial nicht von 
den elastischen Fasern der Media unterscheidbar. Diese Beobachtung stimmt mit der Studie 
von PFISTER (1927) bei den von ihr untersuchten Wildvögeln überein. 
In der Media befanden sich ca. 65 zirkulär angeordnete elastische Faserverbände mit 
eingelagerten Fibrozyten. Zwischen diesen Fasern befanden sich zirkulär angeordnete 
kollagene Fasern (ca. 2 Zelllagen) und glatte Muskelzellen.  
Die Adventitia bestand aus wenigen sehr locker angeordneten kollagenen Fasern mit wenigen 
darin liegenden Fibrozyten. Diese Beobachtungen stehen im Einklang mit den 
Untersuchungen von HUGHES (1943) und PFISTER (1927). 
 
 
5.4 Atherosklerose beim Vogel 
 
Die im Rahmen dieser Studie festgestellte Inzidenz der AS bei den untersuchten 
Papageienvögeln liegt mit 91,9 % der Graupapageien (Psittacus erithacus) und 91,4 % der 
Amazonen (Amazona spp.) um ein Vielfaches höher, als es bisher bei diesen Vogelarten 
beschrieben wurde. So stellte KEMPENEERS (2002) bei 12,6 % der von ihm in der Sektion 
untersuchten Graupapageien und 9,9 % der Amazonen atherosklerotische Veränderungen fest. 
GRÜNBERG (1964) konnte AS bei 29,9 % der von ihm in der Sektion beurteilten 
Papageienvögeln ermitteln. 
Insgesamt haben mit hoher Wahrscheinlichkeit verschiedene Ursachen Anteil an der von 
früheren Studien abweichenden Häufigkeit atherosklerotischer Veränderungen. Eine mögliche 
Ursache hierfür ist, dass die bisher erfolgten Studien zum größten Teil auf makroskopisch 
sichtbaren atherosklerotischen Alterationen beruhen, die vorliegende Arbeit jedoch auf 
histologischen Befunden. In der vorliegenden Studie waren mit bloßem Auge ohne Sudan 
III/IV-Färbung nur ca. 75 % der großen Gefäße atherosklerotisch verändert. 
Die histologischen Untersuchungen, welche beim Vogel über atherosklerotische 
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Veränderungen vorliegen, beschäftigen sich nicht mit der Häufigkeit, mit der diese 
Alterationen vorkommen, sondern mit dem Fortschreiten der Alterationen (siehe die Studien 
von SANTERRE et al. 1972, ORITA et al. 1994). In diesen Untersuchungen liegen keine 
Angaben über die Anzahl der von AS betroffenen Vögel vor.  
Ein weiterer Grund ist mit hoher Wahrscheinlichkeit die Wertung der Fragmentierung der 
elastischen Fasern und Zunahme der extrazellulären Matrix als erstes Stadium der 
atherosklerotischen Alterationen. Die Fragmentierung wurde von anderen Autoren 
(SANTERRE et al. 1972, ORITA et al. 1994) beim Vogel nicht im Zusammenhang der AS 
beschrieben. Außerdem liegt das Durchschnittsalter der untersuchten Tiere mit 20,7 Jahren 
sehr hoch. Wie aus unseren Untersuchungen hervorging, steigt die Häufigkeit und Schwere 
der atherosklerotischen Veränderungen mit zunehmendem Alter. Das Durchschnittsalter der 
Papageien nahm seit circa 15 Jahren durch ausgewogenere fettärmere Fütterung und einen 
sinkenden Anteil von Wildfängen in der europäischen Papageienpopulation zu (GERRY M. 
DORRESTEIN, Utrecht, 10.10.2004). 
 
 
5.4.1 Histologische Atherosklerose-Stadien 
 
Bisher liegen von drei Autoren Studien zur Untersuchung der verschiedenen AS-Stadien beim 
Vogel vor. Die Studie von SANTERRE et al. (1972) bezieht sich auf die Taube (Columba 
livia), die Untersuchung von ORITA et al. (1994) auf das Huhn (Gallus domesticus) und die 
Erhebungen von KRISTA et al. (1986) auf die Pute (Meleagris gallopavo). Insgesamt 
gesehen bestanden große Unterschiede zwischen den Studien dieser Autorengruppen und den 
Ergebnissen der vorliegenden Arbeit, welche im Weiteren ausführlich beleuchtet werden. 
Das im Rahmen dieser Untersuchungen festgelegte AS-Stadium 1 war durch eine 
Fragmentierung der elastischen Fasern der Media und einer Zubildung an extrazellulärer 
Matrix gekennzeichnet. Die initialen Prozesse der AS wurden in den bereits veröffentlichten 
Studien jedoch different hiervon beschrieben. Nur KRISTA et al. (1986) beobachteten bei den 
von ihnen untersuchten Puten anfangs eine Fragmentierung der elastischen Fasern der 
Elastica interna, nicht aber der elastischen Fasern der Media. Weder ORITA et al. (1994), 
noch SANTERRE et al. (1972) stellten eine Zubildung extrazellulärer Matrix und/oder eine 
Fragmentierung der elastischen Fasern der Media bei den von ihnen untersuchten Vögeln fest. 
ORITA et al.(1994) beobachteten statt dessen eine Degeneration des Endothels und eine 
Ödembildung in der Intima des Huhnes (Gallus domesticus). Diese Vorgänge konnten im 
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eigenen Untersuchungsgut zu keinem Zeitpunkt festgestellt werden. SANTERRE et al. (1972) 
beobachteten im Gegensatz dazu bei Tauben (Columba livia) eine Ausbildung lipidhaltiger 
Vakuolen in den Endothel- und Subendothelzellen und eine Proliferation der glatten 
Muskelzellen als initiale Veränderung. Eine Invasion und/oder Proliferation der glatten 
Muskelzellen konnte im eigenen Untersuchungsgut in keinem der AS-Stadien festgestellt 
werden. 
 
Den Beobachtungen der vorliegenden Arbeit zufolge umfasst das histologische AS-Stadium 2 
das Stadium der atheromatösen Plaques. Es kam hierbei zur extrazellulären Einlagerung von 
Lipiden in die Intima und lumenseitige Anteile der Media. Diese Beobachtungen 
widersprechen den Erkenntnissen von SANTERRE et al. (1972) bei der Taube. Es kam zwar 
auch im eigenen Untersuchungsgut zu der von ihnen beschriebenen Akkumulation von 
Lipiden in der Intima. Diese Lipide lagen hier jedoch nicht intrazellulär, wie von der 
Autorengruppe beschrieben, sondern extrazellulär. ORITA et al. (1994) bezeichneten die 
phänotypische Veränderung der glatten Muskelzellen als 2. AS-Stadium beim Huhn. Auch 
dieser Vorgang konnte im Rahmen der vorliegenden Arbeit bei den untersuchten 
Psittaciformes nicht verifiziert werden. 
 
Das AS-Stadium 3 beinhaltet in der vorliegenden Arbeit die Ausbildung fibroatheromatöser 
Plaques. Es kam hierbei zu einer Zubildung kollagener Fasern und einer beginnenden 
Formation von Knorpel. Der atheromatöse Anteil und der fibröse Anteil des Plaque hielten 
sich in diesem Stadium in etwa die Waage. ORITA et al. (1994) und SANTERRE et al. 
(1972) dagegen stellten bei den von ihnen untersuchten Tieren im AS-Stadium 3 eine 
Proliferation und Migration glatter Muskelzellen fest. Dieser Befund konnte im Rahmen der 
vorliegenden Erhebungen zu keinem Zeitpunkt festgestellt werden. KRISTA et al. (1986) 
konnten bei den von ihnen untersuchten Puten (Meleagris gallopavo) eine Proliferation des 
Bindegewebes im Plaque und die Ausbildung chondrozytenartiger Zellen beobachten, was mit 
den Ergebnissen der vorliegenden Arbeit übereinstimmte. 
 
Die Ausbildung fibröser Plaques, deren Hauptteil aus kollagenen Fasern und Knorpel besteht, 
wurde im Rahmen dieser Arbeit als Stadium 4 bezeichnet. Auch ORITA et al. (1994) stellten 
beim Huhn (Gallus domesticus) eine Zunahme kollagener Fasern im Plaque fest. SANTERRE 
et al. (1972) dagegen beobachteten  bei der Taube (Columba livia) in diesem Stadium die 
Ausbildung einer fibrösen Kappe aus glatten Muskelzellen auf dem Plaque und eine fettige 
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Degeneration der Plaquebestandteile. Die Ausbildung einer solchen Kappe aus glatten 
Muskelzellen konnte im eigenen Material nicht beobachtet werden.  
 
Des Weiteren existiert bei der Untersuchung von SANTERRE et al. (1972) ein AS-Stadium 5, 
in welchem es zur Fibrosierung des Plaque und zur Einlagerung von Mukopolysacchariden 
kommt. Diese Beobachtungen stimmen mit den Erhebungen der vorliegenden Arbeit überein. 
Die von SANTERRE et al. (1972) festgestellten Lymphozyten und Makrophagen konnten im 
im eigenen Untersuchungsgut weder mit histochemischen, noch mit immunhistologischen 
Färbungen festgestellt werden. 
Auch ORITA et al. (1994) teilten die atherosklerotischen Alterationen beim Huhn (Gallus 
domesticus) in mehr als 4 Stadien ein. So stellten sie im Stadium 5 eine weitere Einlagerung 
kollagener Fasern in das Plaque fest und bezeichneten das Stadium 6 als Stadium der 
atheromatösen Plaques. Wie bereits erwähnt, wurden atheromatöse Veränderungen im 
Rahmen der vorliegenden Arbeit bereits als AS-Stadium 2 in der AS-Entstehung angesehen. 
 
Die Vergleiche zwischen den AS-Stadien von SANTERRE et al. (1972) bei der Taube 
(Columba livia), ORITA et al. (1994) beim Huhn (Gallus domesticus), den Beschreibungen 
der atherosklerotischen Alterationen von KRISTA et al. (1986) bei der Pute (Meleagris 
gallopavo) und den AS-Stadien der vorliegenden Arbeit zeigten hochgradige Unterschiede 
(siehe Tab. 9.7). Hierdurch wird deutlich, dass sich die AS bei Graupapageien (Psittacus 
erithacus) und Amazonen (Amazona spp.) sowohl in ihren Entwicklungsstadien als auch in 
der Zusammensetzung der atherosklerotischen Plaques von der AS von Tauben (Columba 
livia) und Hühnern (Gallus domesticus) deutlich unterscheidet. Insgesamt bestanden die 
größten Überseinstimmungen mit der Beschreibung der Morphologie der Plaques der Pute 
nach KRISTA et al. (1986). 
 
 
5.4.2 Vergleich der histologischen Atherosklerose-Stadien zwischen Graupapageien 
(Psittacus erithacus) und Amazonen (Amazona spp.) 
 
JOHNSON et al. (1992) und BRAUN et al. (2002) zufolge, kommt AS innerhalb der 
Psittaciformes am häufigsten bei Amazonen (Amazona spp.), Graupapageien (Psittacus 
erithacus) und Kakadus (Cacatua sp.) vor. KEMPENEERS (2002) stellte bei 9,9 % der 
untersuchten Amazonen, bei 12,6 % der Graupapageien und bei 2,2 % der Aras AS fest. 
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BAVELAAR und BEYNEN (2002) untersuchten AS bei Graupapageien, Amazonen, Aras, 
Kakadus und Edelpapageien mittels der makroskopischen Sudan III/IV-Färbung nach 
KLOEZE et al. (1969). Sie stellten hierbei fest, dass Graupapageien und Amazonen im 
Vergleich zu den anderen untersuchten Papageienarten signifikant höhere Plaquescores 
aufwiesen. 
Insgesamt waren im eigenen Untersuchungsmaterial atherosklerotische Alterationen bei 
91,9 % der Graupapageien (Psittacus erithacus) und bei 91,4 % der Amazonen (Amazona 
spp.) feststellbar. Nur innerhalb des AS-Stadium 1 war ein statistisch hochsignifikanter 
Unterschied zwischen Graupapageien und Amazonen feststellbar (p ≤ 0,01). Bei 26,8 % der 
Graupapageien war das AS-Stadium 1 nachweisbar. Im Gegensatz dazu waren die 
Alterationen des AS-Stadiums 1 bei 42,9 % der Amazonen eruierbar. Von den AS-Stadien 2, 
3 und 4 waren ausnahmslos Graupapageien die häufiger betroffenen. In der Verteilung dieser 
Stadien bestand jedoch kein statistisch signifikanter Unterschied (p > 0,05) zwischen beiden 
Tiergruppen. Hieraus lässt sich erkennen, dass Graupapageien (Psittacus erithacus) häufiger 
als Amazonen von den hochgradigen atherosklerotischen Alterationen betroffen sind. 
Amazonen (Amazona spp.) dagegen besitzen weit häufiger die geringgradigen 
atherosklerotischen Alterationen des AS-Stadiums 1 als Graupapageien. Hierbei ist außerdem 
zu berücksichtigen, dass das Durchschnittsalter der Amazonen mit 27,6 Jahren höher war als 
das der Graupapageien (Durchschnittsalter 16,5 Jahre). Aus Abschnitt 4.7 ist zu entnehmen, 
dass atherosklerotische Alterationen mit zunehmendem Alter häufiger vorkommen. Hätten 
also Graupapageien und Amazonen die gleiche Anfälligkeit für AS, müssten die Amazonen in 
der hier vorliegenden Auswertung aufgrund ihres höheren Alters häufiger von 
schwerwiegenden atherosklerotischen Alterationen betroffen sein. Da dies nicht der Fall ist, 
besitzen Graupapageien wahrscheinlich eine Prädisposition für die Ausbildung von 
höhergradigen atherosklerotischen Gefäßveränderungen. 
 
 
5.5 Atherosklerose im Zusammenhang mit bekannten Risikofaktoren des Menschen 
 
 
5.5.1 Zunehmendes Alter 
 
Beim Menschen besteht ein deutlicher Zusammenhang zwischen zunehmendem Alter und 
steigender Häufigkeit atherosklerotischer Alterationen. Die Ursache hierfür besteht in der 
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steigenden Anfälligkeit der Endothelschicht für Verletzungen und deren zunehmender 
Permeabilität (BILATO und CROW 1996). Über das Zusammenwirken von Atherosklerose 
und steigendem Alter wurde auch von verschiedenen Vogelspezies berichtet. So stellten 
JOHNSON et al. (1992) fest, dass 86 % der Atherosklerose-positiven Psittaciformes bereits 
über 5 Jahre alt waren. 
In der vorliegenden Arbeit war das Alter von 69 Vögeln bekannt. Zwischen den 
verschiedenen Altersgruppen und den histologischen AS-Stadien insgesamt konnte ein 
signifikanter Zusammenhang (p = 0,018) nach dem Chi-Quadrat-Test nach Pearson 
festgestellt werden. Ein hochsignifikanter statistischer Zusammenhang (p ≤ 0,001) bestand 
nach dem Chi-Quadrat-Test nach Pearson zwischen dem AS-Stadium 0 und den 
Altersgruppen. Die Atherosklerose-Stadien 1, 2, 3, und 4 nahmen zwar mit zunehmendem 
Alter an Häufigkeit zu, zeigten aber keinen statistisch signifikanten Zusammenhang mit 
steigendem Alter. Bei der Atherosklerose handelt es sich um ein multifaktorielles Geschehen. 
Die fehlenden signifikanten Zusammenhänge der AS-Stadien 1 bis 4 mit den Altersgruppen 
könnten somit durch zahlreiche Ursachen, wie zum Beispiel lipidreiche Fütterung oder 
Hypertonie, verursacht worden sein. Ein unterschiedlicher Gehalt an Lipiden im Futter 
beeinflusst bei Graupapageien (Psittacus erithacus) deutlich den Plasmagehalt an Cholesterol 
und Phospholipiden (BAVELAAR und BEYNEN 2002). Ein hoher Cholesterolgehalt im 
Plasma gilt beim Menschen als einer der einflussreichsten Risikofaktoren für AS (GRUNDY 
et al. 1982). 
Eine Verletzung des Endothels, welche nach (BILATO und CROW 1996) mit zunehmendem 
Alter beim Menschen häufiger vorkommen kann, war in keinem der AS-Stadien mittels der 
angewendeten Färbungen sichtbar. Sie kann jedoch nicht ausgeschlossen werden, da 
geringgradige Endothelverletzungen oft erst mittels eines Elektronenmikroskops oder mit 
Hilfe von Vitalfärbungen nachgewiesen werden können (BJORKERUD und BONDJERS 
1972). 
 
 
5.5.2 Geschlecht 
 
Über die Unterschiede der Häufigkeit der Atherosklerose beim männlichen bzw. weiblichen 
Vogel existieren unterschiedliche Ansichten. BAVELAAR und BEYNEN (2002) konnten bei 
ihren Untersuchungen keinen Unterschied in der Atherosklerosehäufigkeit zwischen 
männlichen und weiblichen Graupapageien (Psittacus erithacus) feststellen. KEMPENEERS 
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(2002), welcher diesen Zusammenhang bei Wellensittichen (Mellopsittacus undulatus) 
untersuchte, kam zu dem gleichen Ergebnis. OJERIO et al. (1972) stellten dagegen fest, dass 
bei den von ihnen mit fettreicher Diät gefütterten Japanischen Wachteln (Coturnix coturnix 
japonica) männliche Vögel häufiger von AS betroffen waren. JOHNSON et al. (1992) 
wiederum konnten bei den von ihnen untersuchten Papageienvögeln häufiger bei den 
weiblichen Vertretern AS beobachten. 
Aufgrund der sich widersprechenden Aussagen der Autorengruppen wurde untersucht, ob 
Unterschiede hinsichtlich der Häufigkeit der AS und/oder Unterschiede hinsichtlich der 
Verteilung der unterschiedlichen AS-Stadien zwischen männlichen und weiblichen 
untersuchten Psittaciformes bestanden. Die AS-Stadien waren im Vergleich zwischen den 
Geschlechtern relativ regelmäßig verteilt. Es konnte mittels des Mann-Whitney-U-Tests kein 
signifikanter Unterschied zwischen männlichen und weiblichen Psittaciformes in Hinsicht auf 
die Verteilung der histologischen AS-Stadien und die AS-Häufigkeit festgestellt werden 
(p > 0,05). Untersuchungen beim Menschen ergaben, dass Männer häufiger von AS betroffen 
sind als Frauen. Die Ursache hierfür liegt im atheroprotektiven Effekt des Östrogens. Es 
verhindert die Proliferation der glatten Muskelzellen (PERROT-APPLANAT 1999). Eine 
Erklärungsmöglichkeit für die zwischen männlichen und weiblichen Psittaciformes 
gleichermaßen häufig vorkommende AS ist das Fehlen einer Proliferation der glatten 
Muskelzellen in der Atherogenese der im Rahmen der vorliegenden Arbeit untersuchten 
Papageienvögel. Die Proliferation und Invasion der glatten Muskelzellen spielt in der 
Pathogenese der AS des Menschen eine der Schlüsselrollen. 
 
 
5.5.3 Chlamydophila-Infektion 
 
Da in der Humanmedizin Berichte über einen Zusammenhang zwischen einer Infektion mit 
Chlamydiales und AS bestehen (WALSKI et al. 2002), wurde überprüft, ob diese Beziehung 
auch bei Papageienvögeln existiert. 
Um Chlamydophila nachzuweisen, wurde in der vorliegenden Arbeit routinemäßig eine 
Stamp-Färbung von einem Abklatsch von Darm, Milz, Lunge und Leber angefertigt. 
Insgesamt konnte nur bei 6 der 97 untersuchten Tiere eine Infektion mit Chlamydophila 
festgestellt werden. Die großen Gefäße dieser Tiere zeigten bei 5 Tieren keine bis leichte 
atherosklerotische Alterationen (AS-Stadium 0 und 1). Ein Vogel war von fibro-
atheromatösen Plaques dieser Gefäße betroffen. Da insgesamt nur 6 Vögel Chlamydophila 
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aufzeigten, konnte keine aussagefähige statistische Auswertung durchgeführt werden. 
GERLACH (1994a) zufolge schließt ein negatives Resultat eines Abklatsches/Abstriches 
jedoch eine Infektion mit Chlamydophila nicht aus. Prinzipiell sind asymptomatische Träger 
von Chlamydophila schwer zu identifizieren. Derzeitig existiert FLAMMER (1997) zufolge 
kein Test oder eine Kombination von Tests, die eine Infektion mit Chlamydophila ausschließt. 
Aus diesen Gründen kann eine Infektion mit Chlamydophila bei negativer Stamp-Färbung 
nicht ausgeschlossen werden. 
Nach MAAS et al. (2000) werden glatte Muskelzellen, Fibroblasten und Monozyten durch 
einen Befall mit Chlamydophila pneumoniae in einem permanenten Produktionszustand 
gehalten, was zur Atheromentstehung führen kann. Im eigenen Untersuchungsgut konnten 
jedoch weder Monozyten, noch eine Proliferation der glatten Muskelzellen innerhalb des 
atherosklerotischen Plaque festgestellt werden, so dass dieser Mechanismus der AS-
Entstehung fraglich ist. 
Um eine präzisere Aussage über die Anzahl der mit Chlamydophila infizierten Tiere zu 
treffen, sind zum Beispiel die Verwendung eines ELISA (LUMEIJ 1994), der Serologie 
(Titeranstieg), eines BELISA (FLAMMER 1997) oder einer PCR (ANON. 2004) in einer 
Folgearbeit anzuraten. 
 
 
5.5.4 Herpesvirus-Infektion 
 
Über den Zusammenhang zwischen einer Herpesvirus-Infektion und Atherosklerose 
existieren zum derzeitigen Zeitpunkt Untersuchungen beim Huhn (Gallus domesticus) und 
beim Menschen. So stellten BENDITT et al. (1983) bei mit Marek infizierten Hühnern 
zahlreiche atherosklerotische Läsionen fest. Den Autoren zufolge können Herpesviren 
endotheliale Läsionen hervorrufen, oder durch Alteration des Genoms zu einer klonalen 
Expansion der glatten Muskulatur führen. FABRICANT und FABRICANT (1999) 
untersuchten den Einfluss einer Herpesvirus-Infektion im Zusammenhang mit einer mit 
Cholesterol angereicherten Diät. Atherosklerotische Plaques bildeten sich nur in den beiden 
mit dem Herpesvirus infizierten Gruppen. Diese Ergebnisse werden mit einer Alteration der 
Enzyme des Cholesterolsynthesekreislaufs in Verbindung gebracht. Durch die Verabreichung 
einer Putenherpes-Vakzine konnten atherosklerotische Läsionen verhindert werden. 
Im Rahmen der vorliegenden Arbeit konnte nur bei 4 der 97 untersuchten Psittaciformes eine 
Herpesvirus-Infektion anhand der typischen Einschlusskörperchen in der Leber festgestellt  
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werden. Bei diesen handelt es sich um intranukleäre eosinophile Einschlüsse, welche von 
einem durchsichtigen Halo unter der Kernmembran umgeben werden. Bei den 4 Tieren mit 
Einschlusskörperchen war zweimal das AS-Stadium 1 und zweimal das AS-Stadium 3 
vorhanden, also keine hochgradigen atherosklerotischen Läsionen. Hierfür existieren 
verschiedene Erklärungsmöglichkeiten. Einerseits könnte es sich um eine akute Infektion 
gehandelt haben, an der der betroffene Vogel starb, ohne eine AS ausbilden zu können. 
Hierfür spricht, dass alle vier Vögel eine Lebernekrose zeigten, die bei 2 Tieren die 
Todesursache darstellt. Andererseits könnte eine Infektion mit Herpesviren aber auch keine 
Rolle in der kausalen Pathogenese der AS bei Psittaciformes spielen.  
Das Fehlen von intranukleären Einschlusskörperchen in der Leber kann eine 
Herpesvirusinfektion nicht ausschließen. So können latent infizierte Vögel über Jahre 
asymptomatisch bleiben, den Virus jedoch ausscheiden (GERLACH 1994b). Ob sich auch bei 
latent infizierten Tieren in feststellbarer Häufigkeit Einschlusskörperchen in den Organen, 
insbesondere der Leber befinden, konnte den Artikeln nicht entnommen werden. Da die 
Einschlusskörperchen aus Proteinen und Nukleinsäuren bestehen, welche durch die 
Replikation der Viren in den Nuclei gebildet werden, ist deren Rückbildung in einer inaktiven 
bzw. latenten Phase wahrscheinlich. Somit kann nicht ausgeschlossen werden, dass doch ein 
Zusammenhang zwischen Herpesviren und AS besteht. 
Um eine Beziehung zwischen Herpesviren und atherosklerotischen Alterationen abzuklären, 
müssten virologische Proben mittels eines ELISA (GERLACH 1994b) oder einer PCR 
(PHALEN et al. 2003) überprüft werden. 
 
 
5.5.5 Hypertonie 
 
Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurden die organeigenen arteriellen Gefäße von Herz, 
Leber, Lunge und Niere untersucht. Die Gefäße von 48 Herzen (n = 93), 8 Lungen (n = 66) 
und 7 Lebern (n = 80) wiesen eine mittelgradige bis hochgradige Hypertrophie der Media der 
Arterien auf. Auch die Nieren von 9 Vögeln (n = 58) zeigten diese Veränderung. Eine 
Hypertrophie der arteriellen Gefäße entsteht unter anderem durch eine längere Exposition an 
eine Blutdrucksteigerung und stellt eine vaskuläre Adaptation an die veränderten 
Druckverhältnisse dar. Der erhöhte Blutdruck wird von der jeweils zugrundeliegenden 
Funktionsstörung zunehmend unabhängig und lässt sich schließlich durch Korrektur derselben 
nicht mehr normalisieren (FOLKOW 1995). Beim Menschen wird die Hypertonie sowohl als  
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eine Ursache (REINER und TEDESCHI-REINER 2001), als auch als eine Folge 
(PSCHYREMBEL 1998d) der AS angesehen. Entsprechend dem Hagen-Poisseuille`schen 
Gesetz sind schon geringe Änderungen des Gefäßlumens mit überproportionalen 
Widerstandsänderungen verbunden, da der Radius des Gefäßes in 4. Potenz in die Gleichung 
eingeht (MULVANY und AALKJAER 1990). Im Rahmen dieser Arbeit konnte ein statistisch 
hochsignifikanter Zusammenhang mittels Chi-Quadrat-Test nach Pearson zwischen der Größe 
der atherosklerotischen Plaques in der Aorta ascendens bzw. in den Trunci brachiocephalici 
und dem Vorkommen der Mediahypertrophie in den Arterien des Herzens festgestellt werden 
(p ≤ 0,01). Hierbei bestehen 2 mögliche Ursachen für diesen Zusammenhang. Einerseits 
könnte eine primäre Hypertonie vorgelegen haben, welche als Ursache für die AS 
(Endothelverletzung durch Bluthochdruck) und die Mediahypertrophie der Herzgefäße 
verantwortlich ist. Andererseits könnte die AS der Aorta ascendens/Trunci brachiocephalici 
eine sekundäre Hypertonie hervorgerufen haben (PSCHYREMBEL 1998d), welche zu einer 
Mediahypertrophie der Herzgefäße geführt hat. 
Auch zwischen der Mediahypertrophie der Gefäße der Lunge und der Plaquegröße in Aorta 
ascendens/Trunci brachiocephalici lag ein signifikanter Zusammenhang nach dem Chi-
Quadrat-Test nach Pearson mit p = 0,027 vor. Mögliche Ursachen hierfür sind zum einen eine 
primäre Hypertonie (PSCHYREMBEL 1998d) oder ein Rückstau des Blutes aus dem linkem 
Herzen in die Pulmonarvenen (CURRAN 1985c). Außerdem lag bei 5 der 66 untersuchten 
Lungen eine Hyperplasie der glatten Muskelzellen der Media der Lungengefäße vor, welche 
ebenfalls auf eine Hypertonie dieser Gefäße zurückgeführt werden können. Die Ursachen 
entsprechen denen für eine Mediahypertrophie. Es konnte aufgrund der Daten jedoch kein 
statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen der Mediahyperplasie und der Größe der 
Plaques in Aorta ascendens/Trunci brachiocephalici hergestellt werden (p > 0,05). 
Es bestand kein signifikanter Zusammenhang zwischen der Plaquegröße in Aorta 
ascendens/Trunci brachiocephalici und der Mediahypertrophie der Gefäße von Leber und 
Niere (p > 0,05). Eine Hyperplasie der glatten Muskelzellen der Media der Lebergefäße 
wurde bei 6 der 80 untersuchten Lebern festgestellt. Auch hier war kein statistisch 
signifikanter Zusammenhang zwischen der Plaquegröße der großen Gefäße und der 
Mediahyperplasie eruierbar (p > 0,05). Im Zusammenhang mit einer Rechtsherzinsuffiziens 
wurde beim Vogel eine Dilatation der Vv. hepaticae und eine Stauung der Sinusoide mit 
späterer zentrolobulärer Nekrose beschrieben (SCHMIDT et al. 2003b). Ob eine 
Mediahyperplasie im Rahmen der Leberstauung vorkommt, ist fraglich. Dies könnte auch der 
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Grund für den fehlenden statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen der Größe der 
atherosklerotischen Plaques und der Mediahyperplasie der Lebergefäße sein. 
Neun der achtundfünfzig untersuchten Nierenpaare wiesen eine Mediahypertrophie auf. Eine 
Hyperplasie der Media der Nierengefäße war nur bei einem untersuchten Nierenpaar 
feststellbar. Auch hier war kein signifikanter Zusammenhang zwischen der Plaquegröße der 
großen Gefäße und einer Mediahypertrophie/-hyperplasie nachweisbar (p > 0,05). 
 
 
5.6 Zusammenhang zwischen makroskopischen und histologischen Atherosklerose-
Stadien 
 
Die Durchführung der makroskopischen Sudan III/IV-Färbung nach KLOEZE et al. (1969) 
diente im Rahmen der vorliegenden Arbeit zur objektiven Beurteilung der makroskopischen 
Befunde der Aorta ascendens/Trunci brachiocephalici in Hinsicht auf atherosklerotische 
Alterationen. Insgesamt zeigten mittels dieser Färbung 12,4 % der untersuchten Vögel keine 
Alterationen der großen Gefäße. Mittels der histochemischen Färbungen waren es nur 8,4 %. 
Im Rahmen dieser statistischen Berechnung wurden die einzelnen histologischen AS-Stadien 
in Relation zu der Gesamtheit der makroskopisch festgelegten AS-Stadien gesetzt. Insgesamt 
bestand ein signifikanter Zusammenhang zwischen den histologischen AS-Stadien 1, 2, 3, und 
4 und den mittels dieser Färbung festgelegten AS-Stadien. Kein statistisch signifikanter 
Zusammenhang konnte dagegen zwischen dem histologischen AS-Stadium 0 und der Färbung 
nach KLOEZE et al. (1969) festgestellt werden. Die Ursache hierfür konnte nicht geklärt 
werden. Da es im histologischen AS-Stadium 0 zu keiner Einlagerung von Lipiden kam, und 
auch im makroskopisch festgelegten AS-Stadium 0 keine Reaktionen des auf 
Lipideinlagerungen ansprechenden Sudan III/IV-Farbstoffs vorhanden sind, müsste zwischen 
diesen Stadien ein Zusammenhang bestehen. 
Eine Einlagerung von Lipiden konnte erst ab dem histologischen AS-Stadium 2 mittels der 
Sudanschwarz B- und der Fettrot-Färbung nachgewiesen werden.  
Da die Einteilung der makroskopischen AS-Stadien auf der Ausdehnung und Konfluenz der 
atherosklerotischen Plaques beruht, die histologischen AS-Stadien dagegen nur einen kleinen 
Ausschnitt der atherosklerotischen Alterationen zeigten, und beide Nachweismöglichkeiten 
einen deutlichen statistisch signifikanten Zusammenhang besitzen, bestätigt zusätzlich die 
Reihenfolge der im Rahmen der vorliegenden Arbeit festgelegten histologischen AS-Stadien. 
Außerdem wird hierdurch auch die Aussagefähigkeit der Sudan III/IV-Färbung nach 
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KLOEZE et al. (1969) zur makroskopischen Beurteilung der atherosklerotischen Plaques 
bestätigt. 
 
 
5.7 Zusammenhang zwischen histologisch festgestellter Atherosklerose und Plaquegröße 
 
Insgesamt konnte ein statistisch hochsignifikanter Zusammenhang zwischen der Größe der 
atherosklerotischen Plaques und den histologischen AS-Stadien der entsprechenden großen 
Gefäße hergestellt werden. So bestand dieser statistisch hochsignifikante Zusammenhang 
(p ≤ 0,01) zwischen den AS-Stadien in der Aorta ascendens, dem Truncus brachiocephalicus 
sinister, dem Truncus brachiocephalicus dexter und der Größe der atherosklerotischen 
Plaques in diesen Gefäßen. Diese Beziehung zeigt auf, dass die Größe der atherosklerotischen 
Plaques mit zunehmendem AS-Stadium steigt und bestätigt somit die zugrunde gelegte 
histologische AS-Einteilung. 
 
 
5.8 Ergebnisse der immunhistologischen Nachweisverfahren 
 
 
5.8.1 Chondroitinsulfat 
 
Im Rahmen der Beurteilung der histochemisch gefärbten Schnitte kam der Verdacht einer 
Zubildung von Knorpel durch das Vorhandensein amorpher Strukturen und 
chondrozytenartiger Zellen im Plaque zustande. Um eine Zubildung von Knorpel zu belegen, 
wurde deshalb eine immunhistologischer Nachweis von Chondroitin-6-Sulfat und 
Chondroitinsulfat A und B in den histologischen AS-Stadien 3 und 4 durchgeführt. In diesen 
Stadien konnte eine zunehmende Einlagerung dieser Stoffe innerhalb des Plaque bestätigt 
werden. Das Vorhandensein von Glykosaminoglykanen spielt vor allem wegen deren 
biochemischen Eigenschaften eine wichtige Rolle. Prinzipiell können Glykosaminoglykane 
von Endothelzellen, Fibroblasten, Chondroblasten und glatten Muskelzellen synthetisiert 
werden (FOLKMANN und HAUDENSCHILD 1980, SMOLLICH 2000, IVERIUS 1972). 
Beim Menschen werden die Hauptfamilien der arteriellen Proteoglykane, Chondroitinsulfat-
Proteoglykan (CSPG), Dermatansulfat-Proteoglykan (DSPG) und Heparansulfat-
Proteoglykan (HSPG), in atherosklerotischen Plaques angereichert. Einfluss hierauf haben 
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eine Verletzung des Endothels, der Sauerstoffgehalt (PIETILA und JAAKKOLA 1984), 
Interleukine (MONTESANO et al. 1985), Lipide, Lipoproteine (PIETILA 1982) und das 
Zellalter (LARK et al. 1987). Die Proteoglykan-Akkumulation fördert spätere 
Komplikationen, wie Lipidanreicherung, Kalzifikation und Thrombose durch ihre Fähigkeit 
andere Moleküle zu binden (WIGHT 1987). Wichtig für die Atherogenese ist die Bindung 
von Lipoproteinen an Glykosaminoglykane, welche als eine Ursprungsreaktion der AS beim 
Menschen angesehen wird. Chondroitinsulfat und Heparin besitzen die Fähigkeit sowohl 
ß-VLDL, als auch LDL zu binden. (OLSON et al. 2001). Die Schlussfolgerung eines 
Vorhandenseins von Knorpel wurde aufgrund der vorhandenen in Zweier- bis Dreiergruppen 
liegenden Chondroblasten/Chondrozyten und des sie umgebenden Knorpelhofes getroffen. 
Derzeitig liegen weder Bericht über eine Ausbildung von Knorpel bei Säugetieren oder bei 
Vögeln vor. Da Chondroitinsulfat wie bereits oben erwähnt mit zahlreichen Substanzen 
interagiert, spielt es mit hoher Wahrscheinlichkeit auch eine wichtige Rolle in der 
Pathogenese der AS bei Amazonen (Amazona spp.) und Graupapageien (Psittacus erithacus). 
 
 
5.8.2 Makrophagen/Lymphozyten 
 
Gegenwärtig hat sich beim Menschen die sogenannte ‚response to injury’-Theorie 
durchgesetzt. In dieser Theorie spielen sowohl Makrophagen als auch Lymphozyten eine sehr 
wichtige Rolle. So entsteht das AS-Stadium 1 dieser Theorie durch die Aufnahme von 
Lipiden in die Makrophagen, wodurch Schaumzellen gebildet werden (LIBBY 2002). Die in 
die Intima gelangten Lymphozyten werden durch Kontakt mit oxidierten LDL und Hitze-
Schock Proteinen aktiviert und geben nun selbst Cytokine ab. Sie nehmen mittels Rezeptoren 
Kontakt zu den Makrophagen auf, die hierdurch zur Abgabe von Matrix-Metalloproteinasen, 
proinflammatorischen Cytokinen und Gewebsfaktoren angeregt werden. Hierdurch entsteht 
ein sich verstärkender Kreislauf zwischen diesen beiden Zellarten (LIBBY 2002). Da mittels 
histochemischer Methoden keine dieser beiden Zellarten festgestellt werden konnte, wurde 
ein immunhistologischer Nachweis durchgeführt. Die immunhistologischen Marker reagieren 
mit Strukturen der Oberfläche der Makrophagen bzw. der Lymphozyten, welche im Laufe der 
Atherogenese verloren gehen können. Aus diesem Grund wurde der Nachweis in jedem der 
histologischen AS-Stadien durchgeführt. Es konnten weder Lymphozyten, noch Makrophagen 
immunhistologisch nachgewiesen werden. Somit liegt bei den untersuchten Psittaciformes 
höchstwahrscheinlich eine andere kausale Pathogenese als die in der ‚response to injury’-
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Theorie beschriebene vor. Auch die Ergebnisse, die SANTERRE et al. (1972) bei der Taube 
(Columba livia) feststellten, sind unter anderem durch die Abwesenheit dieser Zellen nicht auf 
Papageienvögel übertragbar. Makrophagen und Lymphozyten wurden in deren Studie im 
AS-Stadium 5 beschrieben. 
 
 
5.8.3 Glatte Muskelzellen 
 
In der Untersuchung von SANTERRE et al. (1972) bei der Taube (Columba livia), der Studie 
von ORITA et al. (1994) beim Huhn (Gallus domesticus) und in der ‚response to injury’-
Theorie beim Menschen wurde eine Proliferation und Invasion der glatten Muskelzellen in die 
Intima im Zusammenhang mit der Entstehung der AS beschrieben. In der ‚response to injury’-
Theorie gilt dieser Vorgang als eine Schlüsselreaktion der Atherogenese. Die glatten 
Muskelzellen bilden in dieser Theorie außerdem kollagene und elastische Fasern und nehmen 
mittels Scavenger-Rezeptoren Lipoproteine auf. Sie werden dazu durch Wachstumsfaktoren 
der Makrophagen stimuliert (LIBBY 2002). Da keine Invasion und Proliferation der glatten 
Muskelzellen mit histochemischen Methoden sichtbar war, wurde ein immunhistologisches 
Nachweisverfahren angewendet. Positive Antigen-Antikörper-Reaktionen waren fast 
ausschließlich im Bereich der Media der von uns untersuchten Gefäße feststellbar. In diesem 
Gebiet kommen glatte Muskelzellen physiologischerweise vor. Im Bereich der Intima bzw. 
des atherosklerotischen Plaques dagegen befanden sich in den verschiedenen AS-Stadien 
entweder keine oder nur sehr vereinzelte Antigen-Antikörper-Präzipitate. Auch dieser Befund 
widerspricht somit der ‚response to injury’-Theorie. Es wird außerdem deutlich, dass auch 
aufgrund der fehlenden Invasion und Proliferation der glatten Muskelzellen die AS-Stadien 
des Huhnes (Gallus domesticus) nach ORITA et al. (1996) und die AS-Stadien der Taube 
(Columba livia) nach SANTERRE et al. (1972) weder auf Graupapageien (Psittacus 
erithacus) noch auf Amazonen (Amazona spp.) anwendbar sind. 
 
 
5.9 Zusammenhang zwischen Atherosklerose und Alterationen von Herz, Lunge und 
Leber 
 
Über die Auswirkung der AS auf lebenswichtige Organe wie Herz, Lunge, Leber und Niere 
existieren in der Humanmedizin derzeitig fast ausschließlich Berichte über die koronare AS. 
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Sind atherosklerotische Prozesse der Aorta ascendens und der Trunci brachiocephalici beim 
Menschen beschrieben, so liegen diese im Zusammenhang mit koronarer AS vor. Da die von 
uns untersuchten Vögel keine koronare AS, sondern nur eine AS der Aorta und der Trunci 
brachiocephalici aufwiesen, sind diese Literaturquellen nur bedingt nutzbar. JOHNSON et al. 
(1992) beschrieben in einem Fallbericht, dass ein von ihnen klinisch und in der Sektion 
untersuchter Graupapagei (Psittacus erithacus) mit AS der Aorta eine Stauung der Lunge, der 
Sinusoide der Leber und der Niere aufwies. Das Tier besaß jedoch außerdem Granulome in 
den Atemwegen, so dass nicht ausgeschlossen werden kann, dass die Stauungen auf eine 
Pneumonie zurückzuführen sind. Alterationen des Herzens wurden in diesem Bericht nicht 
erwähnt. 
 
 
5.9.1 Herz 
 
Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurden Herz, Lunge, Leber und Niere auf Alterationen 
überprüft, die mit der AS der Aorta ascendens und der Trunci brachiocephalici in Verbindung 
stehen können. Beim Herzen wurden in diese Kategorie die Hypertrophie der 
Herzmuskelzellen, die lokale Fibrose des Myokards und die Zenkersche Degeneration 
eingeordnet. Eine Hypertrophie der Herzmuskelzellen und lokale Fibrose des Myokards kann 
durch ein unzureichendes Sauerstoffangebot entstehen. Dieser Sachverhalt wurde beim 
Menschen im Zusammenhang mit einer AS der Koronargefäße beschrieben (CURRAN 
1985b). Eine lokale Hypertrophie der Herzmuskelzellen wurde beim Vogel in Verbindung mit 
kompensatorischen Prozessen festgestellt, die zu einer gesteigerten Vorlast führen. Zu den 
Ursachen zählen unter anderem auch vaskuläre Veränderungen. Auch hyalin-schollige 
Degenerationen (Zenkersche Degeneration) können unter anderem im Zusammenhang mit 
vaskulären Alterationen beim Vogel vorkommen (SCHMIDT et al. 2003a). 
Im dem Fall, dass andere mögliche Ursachen für diese Prozesse als AS festgestellt wurden, 
waren diese Herzen nicht in die Auswertung einbezogen. In der vorliegenden Arbeit nimmt 
die Anzahl der Alterationen des Herzens, welche durch AS hervorgerufen werden können, mit 
steigendem histologischen AS-Stadium zu. Zwischen den AS-Stadien und den aufgeführten 
Alterationen besteht ein hochsignifikanter statistischer Zusammenhang nach dem Chi-
Quadrat-Test nach Pearson (p ≤ 0,001). Hieraus kann geschlussfolgert werden, dass 
atherosklerotische Alterationen der Aorta ascendens und der Trunci brachiocephalici mit 
hoher Wahrscheinlichkeit Auswirkungen auf das Herz haben und dort Alterationen 
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hervorrufen können. Mögliche klinische Auswirkungen könnten zum Beispiel in einer Angina 
pectoris bestehen. Diese entsteht durch ein Missverhältnis zwischen Sauerstoffangebot und 
Sauerstoffbedarf des Herzmuskels. Sie liegt beim Menschen vorwiegend in Verbindung mit 
koronarer Insuffiziens, aber auch im Zusammenhang mit Aortenstenosen vor. Zum Auftreten 
der Angina pectoris kommt es durch körperliche Anstrengung und Aufregung 
(PSCHYREMBEL 1998a). DORRESTEIN (1997b) bezeichnete Stress beim Vogel als einen 
verbreiteten Grund für Herzinsuffiziens. 
Zu den makroskopisch sichtbaren Alterationen des Herzens, welche mit AS in Verbindung 
stehen können, zählt die Hypertrophie der Ventrikel. Diese kann durch eine Erhöhung des 
peripheren Widerstandes entstehen (PSCHYREMBEL 1998e). Die exzentrische Hypertrophie 
ist mit einer Dilatation verbunden. In der vorliegenden Arbeit konnte eine Dilatation der 
linken Herzkammer bei 9 Tieren festgestellt werden. Beide Ventrikel waren bei 
8 Papageienvögeln dilatiert. Es konnte jedoch kein signifikanter statistischer Zusammenhang 
zwischen den AS-Stadien der großen Gefäße und den aufgeführten makroskopischen 
Alterationen des Herzens  mittels Chi-Quadrat-Test nach Pearson festgestellt werden 
(p > 0,05). 
 
 
5.9.2 Lunge 
 
Durch einen Rückstau des Blutes in die linke Herzkammer kann es beim Menschen zu einer 
Insuffiziens des linken Herzens kommen. Hierdurch ist ein Anstieg des Blutdrucks in den 
Pulmonarvenen und den Kapillaren der Alveolenwand möglich. Aufgrund dessen tritt 
eosinophile Flüssigkeit in die Alveolen aus. Hierbei handelt es sich meist um zellfreies 
Exsudat (CURRAN 1985c). In der vorliegenden Arbeit waren nur bei einem Vogel Ödeme 
der Lunge im Zusammenhang mit AS feststellbar. Stauungen der Kapillaren waren häufiger 
vorhanden und zeigten einen signifikanten Zusammenhang mit den histologischen AS-Stadien 
(p = 0,035). Die Häufigkeit der mittelgradigen bis hochgradigen Stauung der Kapillaren 
nimmt mit zunehmendem AS-Stadium zu. Eine Ausnahme hierbei bildet das Stadium 4. 
Insgesamt wurden im Zusammenhang mit diesen Lungenalterationen jedoch auch nur 2 Tiere 
des AS-Stadium 4 ausgewertet, wodurch keine aussagekräftige Angabe über das 
wahrscheinliche Verhältnis von fibroatheromatösen Plaques zu Alterationen der Lunge 
getroffen werden kann. Eine Stauung mit lokaler Fibrose des Lungengewebes war nur in den 
Stadien 2 und 3 feststellbar. Diese kam mit 4 betroffenen Vögeln am häufigsten im Stadium 3  
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vor. Aus diesen Ergebnissen ist erkennbar, dass zwar ein Zusammenhang zwischen AS und  
diesen Alterationen der Lunge besteht, diese aber mit hoher Wahrscheinlichkeit keine 
klinischen Auswirkungen haben, da ihre Folgen zu gering sind. 
 
 
5.9.3 Leber 
 
Durch eine Rechtsherzinsuffiziens kommt es beim Vogel zu einer Dilatation der Vv. hepaticae 
und zu einer Stauung der Sinusoide der Leber. Bei einer chronischen Rechtsherzinsuffiziens 
entsteht eine hochgradige Atrophie der zentrolobulären Hepatozyten, eine Fibrose und 
Kapselverdickung (SCHMIDT et al. 2003b). Es konnte im Rahmen der vorliegenden Arbeit 
kein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen den histologischen AS-Stadien und 
den Alterationen der Leber hergestellt werden (p > 0,05). Die Anzahl der Lebern, welche 
Alterationen aufwiesen, die mit AS im Zusammenhang stehen können, nahm jedoch mit 
steigendem AS-Stadium zu. Im AS-Stadium 4 zum Beispiel zeigen alle untersuchten Lebern 
eine dieser Alterationen. Wie bereits unter 5.7 festgestellt wurde, nahm auch die Größe der 
atherosklerotischen Plaques und damit der Grad der Gefäßeinengung mit steigendem 
AS-Stadium zu. GERLACH et al. (1994c) stellten in den Nieren von Amazonen Ganglien 
fest, welche möglicherweise eine Funktion in der Regulierung des Pfortadersystems besitzen, 
da die Ganglien in relativer Nähe große Gefäßäste liegen. Hierdurch könnte der fehlende 
signifikante Zusammenhang zu erklären sein. 
 
Insgesamt starben 4 der untersuchten 97 Psittaciformes mit hoher Wahrscheinlichkeit an den 
Folgen der AS. Alle 4 Vögel zeigten das AS-Stadium 3. Zwei Tiere besaßen lokale Fibrosen 
des Herzens, zwei zeigten eine Zenkersche Degeneration der Myozyten. Bei allen 4 lag eine 
Stauung der Lungenkapillaren und der Leber vor. Bei 2 Tieren war die Leber von einer 
zentrolobulären Nekrose betroffen. 
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Ziel der vorliegenden Arbeit war es, atherosklerotische Alterationen bei Graupapageien 
(Psittacus erithacus) und Amazonen (Amazona spp.) sowohl makroskopisch als auch 
histochemisch und immunhistologisch zu charakterisieren. Auch mit Atherosklerose (AS) 
zusammenhängende Veränderungen lebenswichtiger Organe wurden im Rahmen der 
Untersuchungen evaluiert. Ferner wurde eine eventuelle Übertragbarkeit von Risikofaktoren 
der AS des Menschen auf Psittaciformes geprüft. Die Untersuchungen geben Aufschluss über 
die formale Pathogenese der AS bei Papageienvögeln. Zusätzlich bestätigen sie die Rolle 
einiger Risikofaktoren aus der Humanmedizin in der kausalen Pathogenese der AS des 
Vogels. 
Das Untersuchungsgut umfasste 62 Graupapageien (Psittacus erithacus) und 35 Amazonen 
(Amazona spp.). Die Aorta ascendens und die Trunci brachiocephalici wurden von jedem 
Tier entnommen und mittels HE-Färbung, Elastika van Gieson-Färbung, PAS-Färbung und 
Kossa-Färbung routinemäßig beurteilt. Eine Fettrot-Färbung bzw. Sudanschwarz-Färbung 
erfolgte bei 39 Tieren. Eine Alzianblau-Färbung erfolgte bei 5 Tieren. Immunhistologische 
Methoden wurden bei ausgewählten Vögeln zum Nachweis von Lymphozyten, Makrophagen, 
glatten Muskelzellen und Chondroitinsulfat durchgeführt.  
Die im Rahmen dieser Studie festgestellte Inzidenz der AS bei den untersuchten 
Papageienvögel liegt mit 91,9 % der Graupapageien (Psittacus erithacus) und 91,4 % der 
Amazonen (Amazona spp.) um ein Vielfaches höher, als bisher bei diesen Vogelarten 
beschrieben.  
Mittels der Elastika van Giesson-Färbung der Aorta ascendens und den Trunci 
brachiocephalici wurden die histologischen AS-Stadien dieser Untersuchung festgelegt. Das 
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AS-Stadium 0 umfasst die unveränderte Struktur der großen Gefäße. Das AS-Stadium 1 ist 
durch eine Fragmentierung der elastischen Fasern der Media und eine Zunahme der 
extrazellulären Matrix gekennzeichnet. Atheromatöse Plaques sind im AS-Stadium 2 
zusammengefasst. Fibroatheromatöse Plaques findet man im AS-Stadium 3. Das 
AS-Stadium 4 sind die zum größten Teil fibrösen Plaques, bei welchen der Hauptteil aus 
kollagenen Fasern und Knorpel besteht. 
Zwischen den Graupapageien (Psittacus erithacus) und den Amazonen (Amazona spp.) 
bestand ein statistisch hochsignifikanter Unterschied in der Verteilung des AS-Stadium 1. 
Dieses Stadium bestand signifikant häufiger bei Amazonen als bei Graupapageien. Im 
Gegensatz dazu waren höhere AS-Stadien häufiger bei den Graupapageien vertreten. 
Der qualitative Nachweis von Makrophagen, Lymphozyten und glatten Muskelzellen im 
atherosklerotischen Plaque wurde durchgeführt, um die Übertragbarkeit der ,response to 
injury-Theorie’ zur kausalen Pathogenese der AS aus der Humanmedizin auf Psittaciformes 
zu überprüfen. Die Abwesenheit von Makrophagen und Lymphozyten und die fehlende 
Invasion und Proliferation der glatten Muskelzellen in allen AS-Stadien schließt diese Theorie 
für Graupapageien und Amazonen weitgehend aus. Der immunhistologische Nachweis der 
Einlagerung von Chondroitinsulfat bewies im Zusammenhang mit dem Vorhandensein von 
Chondrozyten/Chondroblasten eine Ausbildung von Knorpel in den AS-Stadien 3 und 4. 
Der Einfluss des zunehmenden Alters auf ein gesteigertes Vorkommen atherosklerotischer 
Alterationen konnte bestätigt werden. Auch eine Beteiligung von Bluthochdruck als Ursache 
oder Folge der AS ist im multifaktoriellen Prozess der AS mit hoher Wahrscheinlichkeit bei 
Psittaciformes mit einbezogen. Hierfür sprach das Auftreten von Hypertrophien der Media in 
den organeigenen Gefäßen, welche bei den Herzgefäßen in signifikantem Zusammenhang mit 
der Plaquegröße der atherosklerotischen Alterationen steht. Das Geschlecht dagegen hatte 
keinen Einfluss auf die Ausbildung von AS. Der Einfluss einer Infektion mit Herpesviren 
oder Chlamydophila auf AS konnte weder bestätigt noch ausgeschlossen werden. 
Beim Herzen wurde ein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen histologischen 
AS-Stadien und Alterationen des Herzens, wie Hypertrophie der Myozyten, Zenkerscher 
Degeneration und lokaler Fibrose des Herzmuskels festgestellt (p ≤ 0,01). In der Lunge war 
ein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen AS und einer Stauung der 
Lungenkapillaren nachweisbar (p = 0,035). Diese führt jedoch wahrscheinlich zu keinen 
klinischen Symptomen. In der Leber nahm die Anzahl der Tiere mit Stauungen der Sinusoide 
und/oder zentrolobulären Nekrosen mit wachsendem AS-Stadium zu. Ein statistisch 
signifikanter Zusammenhang zwischen beiden bestand jedoch nicht. 
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The aim of the study was to characterize atherosclerotic changes in Grey Parrots (Psittacus 
erithacus) and Amazons (Amazona spp.) macroscopically, as well as by histochemical and 
immunohistological methods. Changes of vitally important organs connected with 
atherosclerosis were also evaluated in this study. Additionally the transferability of risk 
factors from humans to psittaciformes was verified. The study showed indicative information 
of the pathogenesis of atherosclerosis in birds. It also confirmed the role of some risk factors 
known in human medicine in the causal pathogenesis of AS in birds. 
The evaluated animals were 62 Grey Parrots (Psittacus erithacus) and 35 Amazons (Amazona 
spp.). The Aorta ascendens and Trunci brachiocepalici were removed from all animals and 
stained by HE-stain, Elastica van Giesson-stain, PAS-stain and Kossa-stain, and routinely 
evaluated. In 39 parrots a Fettrot-stain and a Sudanblack B-stain were done. A Alcianblue-
stain was used in 5 birds. To demonstrate lymphocytes, macrophages, smooth muscle cells 
and chondroitinsulfate in material form immunohistological methods were used in selected 
birds. 
The incidence of atherosclerosis in the examined psittacids was with 91,9 % in Grey Parrots 
(Psittacus erithacus) and 91,4 % in Amazons (Amazona spp.) much higher than published so 
far. 
The grade of atherosclerosis stadiums was histologically defined using the Elastica van 
Giesson-stain of Aorta ascendens and Trunci brachiocephalici. Stadium 0 is the normal 
structure of the large arteries. Stadium 1 of atherosclerosis is characterised by the 
fragmentation of the elastic fibres of the media and an accumulation of extracellular matrix. 
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Atheromatous plaques are considered as stadium 2. Fibroatheromatous plaques are found in 
stadium 3. In stadium 4 mainly fibrous plaques are seen, which major contents are collagen 
fibres and cartilage. 
There was statistically a significant difference in the frequency of stadium 1 between the Grey 
Parrots (Psittacus erithacus) and Amazons (Amazona spp.). This stadium was significantly 
more frequent present in Amazons than in Grey Parrots. Grey Parrots in contrast showed more 
often severe atherosclerotic lesions. 
Immunhistological methods were used to prove the existence of smooth muscle cells, 
lymphocytes, macrophages and chondroitinsulfate. Because in human medicine the ‘response 
to injury-theory’ is the commonly accepted theory, it was checked if this was also possible 
causal pathogenesis of AS in psittaciformes. According to the missing lymphocytes and 
macrophages and the absent of invasion and proliferation of smooth muscle cells in every 
atherosclerosis stadium the applicability of this theory in Grey Parrots and Amazons was 
unlikely. The demonstration of the accumulation of chondroitinsulfate in connection with the 
presence of chondrocytes/chondroblasts proved a formation of cartilage in stadium 3 and 4. 
The increase of atherosclerotic lesions with increasing age was approved. In addition the role 
of hypertension as a causing factor or as a result of AS is most probable as part of the 
multifactorial process of AS in psittaciformes. This was indicated by the hypertrophy of the 
media of vessels of the organs. In the vessels of the heart this hypertrophy was significantly 
connected with the extension of atherosclerotic plaques. The influence of an infection by 
Herpesvirus or Chlamydophila could not be confirmed nor disproved. To clarify the influence 
of these microorganisms further evaluations are necessary. 
A statistically significant correlation between the stadiums of atherosclerosis and changes of 
the heart, like hypertrophy of myocytes, Zenker’s degeneration and local fibrosis were found 
(p ≤ 0,01). A statistically significant correlation was found (p = 0,035) between 
atherosclerosis and congestion of the lung capillaries. The number of animals with congestion 
of the sinusoids and/or centrolobular necrosis of the liver increased with enhanced 
atherosclerosis stadiums. Between this two factors was no significant correlation. 
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9 ANHANG 
 
9.1 Charakterisierung des Probenmaterials 
 
Tab. 9.1: Charakterisierung der untersuchten Tiere 
 
Lfd. Nr. Tiernummer Tierart Alter in Jahren Geschlecht 
1 B0300142 GP 31 unbekannt 
2 B0300145 AZ 45 männlich 
3 B0300149 AZ unbekannt männlich 
4 B0300150 GP 4 männlich 
5 B0300176 AZ 30 weiblich 
6 B0300177 GP 10 weiblich 
7 B0300191 AZ 48 männlich 
8 B0300192 AZ 45 männlich 
9 B0300193 AZ 45 männlich 
10 B0300195 AZ unbekannt weiblich 
11 B0300203 GP 0,3 männlich 
12 B0300211 GP 10 weiblich 
13 B0300237 GP 13 männlich 
14 B0300238 GP 8 männlich 
15 B0300239 GP unbekannt weiblich 
16 B0300240 GP 10 weiblich 
17 B0300241 AZ unbekannt männlich 
18 B0300242 GP 19 männlich 
19 B0300249/1 GP unbekannt weiblich 
20 B0300249/2 GP unbekannt weiblich 
21 B0300294 AZ unbekannt weiblich 
22 B0300295 GP unbekannt weiblich 
23 B0300297 GP unbekannt männlich 
24 B0300321 GP 0,3 männlich 
25 B0300331 GP unbekannt männlich 
26 B0300339 GP 9 weiblich 
27 B0300343 GP 12 weiblich 
28 B0300344 GP 14 weiblich 
29 B0300345 AZ 17 weiblich 
30 B0300395 GP 25 männlich 
31 B0300396 GP unbekannt männlich 
32 B0300397 GP 38 weiblich 
33 B0300432 GP 28 weiblich 
34 B0300435 GP 26 weiblich 
35 B0300438 AZ 12 weiblich 
36 B0300441 AZ 25 männlich 
37 B0300442 AZ 23 männlich 
38 B0300458 AZ 2 weiblich 
39 B0300461 GP 41 weiblich 
40 B0002331 GP 26 männlich 
41 B0002359 AZ 30 männlich 
42 B0002364 AZ unbekannt weiblich 
43 B0002366 AZ 60 männlich 
44 B0002368 GP 30 männlich 
45 B0002380 GP unbekannt männlich 
46 B0002405 GP 6 weiblich 
47 B0002424 GP 0,5 männlich 
48 B0002443 GP unbekannt männlich 
49 B0002445 AZ 21 weiblich 
50 B0002448 GP unbekannt männlich 
51 B0002474 GP 0,5 männlich 
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Fortsetzung der Tabelle 9.1: Charakterisierung der untersuchten Tiere 
Lfd. Nr. Tiernummer Tierart Alter in Jahren Geschlecht 
52 B0002490 GP 19 weiblich 
53 B0002507 AZ unbekannt männlich 
54 B0002508 GP 25 männlich 
55 B0002547 GP 13 weiblich 
56 B0002549 AZ 24 männlich 
57 B0002560 AZ unbekannt weiblich 
58 B0002563 GP unbekannt männlich 
59 B0002704 AZ 26 weiblich 
60 B0002705 GP 30 männlich 
61 B0002748 GP unbekannt weiblich 
62 B0002816 AZ unbekannt männlich 
63 B0002819 GP unbekannt weiblich 
64 B0002859 GP 19 weiblich 
65 B0002861 GP 27 männlich 
66 B0100016 GP 11 männlich 
67 B0100055 AZ 38 weiblich 
68 B0100056 GP 24 männlich 
69 B0100058 AZ 28 männlich 
70 B0100062 AZ 7 männlich 
71 B0100066 AZ unbekannt weiblich 
72 B0100067 AZ 46 männlich 
73 B0100093 GP 10 weiblich 
74 B0100096 AZ 13 männlich 
75 B0100098 GP 5 weiblich 
76 B0100147 GP unbekannt männlich 
77 B0100163 AZ 21 männlich 
78 B0100165 GP 24 weiblich 
79 B0100207 GP 10 weiblich 
80 B0100209 GP unbekannt männlich 
81 B0100210 GP 6 weiblich 
82 B0100211 GP 16 weiblich 
83 B0100276 GP unbekannt männlich 
84 B0100281 GP 24 männlich 
85 B0100283 AZ 22 männlich 
86 B0100284 GP 41 männlich 
87 B0100302 GP 21 weiblich 
88 B0100328 GP 28 unbekannt 
89 B0100330 AZ unbekannt weiblich 
90 B0100332 AZ 9 unbekannt 
91 B0100334 GP 27 weiblich 
92 B0100336 AZ 5 männlich 
93 B0100338 GP unbekannt männlich 
94 B0100342 AZ unbekannt männlich 
95 B0100367 GP 18 weiblich 
96 B0100469 GP 6 männlich 
97 B0100537 GP 26 männlich 
 
 
GP= Graupapagei         
AZ= Amazone         
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Tab. 9.2: Gefäßbefunde der organeigenen Gefäße 
 
Lfd. Nr. Tiernummer Befund Herzgefäße Befund Lungengefäße Befund Lebergefäße 
1 B0300142 Mgr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
2 B0300145 Mgr. Mediahyp. Ggr. Mediahyp. Keine Alterationen 
3 B0300149 Ggr. Mediahyp. Mgr. Mediahyp. Ggr. Mediahyp. 
4 B0300150 Ggr. Mediahyp. Keine Alterationen Fehlt 
5 B0300176 Ggr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
6 B0300177 Mgr. Mediahyp. Keine Alterationen Einlag. SMC 
7 B0300191 Ggr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
8 B0300192 Mgr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
9 B0300193 Mgr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
10 B0300195 Keine Alterationen Mgr. Mediahyp. Keine Alterationen 
11 B0300203 Keine Alterationen Keine Alterationen Keine Alterationen 
12 B0300211 Hgr. Mediahyp. Einlag. SMC Keine Alterationen 
13 B0300237 Ggr. Mediahyp. Keine Alterationen Mgr. Mediahyp. 
14 B0300238 Mgr. Mediahyp. Einlag. SMC Keine Alterationen 
15 B0300239 Ggr. Mediahyp. Einlag. SMC Keine Alterationen 
16 B0300240 Hgr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
17 B0300241 Einlager. SMC Keine Alterationen Keine Alterationen 
18 B0300242 Hgr. Mediahyp. Ggr. Mediahyp. Einlag. SMC 
19 B0300249/1 Keine Alterationen Keine Alterationen Keine Alterationen 
20 B0300249/2 Mgr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
21 B0300294 Mgr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
22 B0300295 Mgr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
23 B0300297 Mgr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
24 B0300321 Ggr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
25 B0300331 Mgr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
26 B0300339 Ggr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
27 B0300343 Mgr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
28 B0300344 Mgr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
29 B0300345 Mgr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
30 B0300395 Ggr. Mediahyp. Mgr. Mediahyp. Keine Alterationen 
31 B0300396 Mgr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
32 B0300397 Mgr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
33 B0300432 Ggr. Mediahyp. Einlag. SMC Keine Alterationen 
34 B0300435 Mgr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
35 B0300438 Keine Alterationen Keine Alterationen Keine Alterationen 
36 B0300441 Keine Alterationen Keine Alterationen Keine Alterationen 
37 B0300442 Ggr. Mediahyp. Keine Alterationen Einlag. SMC 
38 B0300458 Keine Alterationen Keine Alterationen Keine Alterationen 
39 B0300461 Mgr. Mediahyp. Fehlt Fehlt 
40 B0002331 Mgr. Mediahyp. Fehlt Keine Alterationen 
41 B0002359 Keine Alterationen Keine Alterationen Fehlt 
42 B0002364 Hgr. Mediahyp. Ggr. Mediahyp. Keine Alterationen 
43 B0002366 Hgr. Mediahyp. Fehlt Fehlt 
44 B0002368 Mgr. Mediahyp. Fehlt Fehlt 
45 B0002380 Hgr. Mediahyp. Ggr. Mediahyp. Keine Alterationen 
46 B0002405 Mgr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
47 B0002424 Keine Alterationen Keine Alterationen Keine Alterationen 
48 B0002443 Mgr. Mediahyp. Keine Alterationen Arteriitis 
49 B0002445 Keine Alterationen Keine Alterationen Keine Alterationen 
50 B0002448 Ggr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
51 B0002474 Keine Alterationen Keine Alterationen Keine Alterationen 
52 B0002490 Ggr. Mediahyp. Ggr. Mediahyp. Ggr. Mediahyp. 
53 B0002507 Ggr. Mediahyp. Arteriitis Keine Alterationen 
54 B0002508 Hgr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
55 B0002547 Ggr. Mediahyp. Fehlt Keine Alterationen 
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Fortsetzung Tab. 9.2: Gefäßbefunde der organeigenen Gefäße 
Lfd. Nr. Tiernummer Befund Herzgefäße Befund Lungengefäße Befund Lebergefäße 
56 B0002549 Ggr. Mediahyp. Fehlt Keine Alterationen 
57 B0002560 Keine Alterationen Fehlt Keine Alterationen 
58 B0002563 Fehlt Fehlt Fehlt 
59 B0002704 Fehlt Fehlt Fehlt 
60 B0002705 Hgr. Mediahyp. Keine Alterationen Einlag. SMC 
61 B0002748 Keine Alterationen Keine Alterationen Keine Alterationen 
62 B0002816 Hgr. Mediahyp. Fehlt Ggr. Mediahyp. 
63 B0002819 Ggr. Mediahyp. Fehlt Fehlt 
64 B0002859 Ggr. Mediahyp. Fehlt Keine Alterationen 
65 B0002861 Hgr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
66 B0100016 Fehlt Fehlt Fehlt 
67 B0100055 Fehlt Fehlt, Fehlt 
68 B0100056 Keine Alterationen Fehlt Keine Alterationen 
69 B0100058 Mgr. Mediahyp. Fehlt Keine Alterationen 
70 B0100062 Ggr. Mediahyp. Fehlt Keine Alterationen 
71 B0100066 Hgr. Mediahyp. Fehlt Keine Alterationen 
72 B0100067 Mgr. Mediahyp. Fehlt Fehlt 
73 B0100093 Keine Alterationen Keine Alterationen Keine Alterationen 
74 B0100096 Ggr. Mediahyp. Fehlt Keine Alterationen 
75 B0100098 Ggr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
76 B0100147 Ggr. Mediahyp. Fehlt Keine Alterationen 
77 B0100163 Ggr. Mediahyp. Fehlt Fehlt 
78 B0100165 Hgr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
79 B0100207 Ggr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
80 B0100209 Ggr. Mediahyp. Fehlt Keine Alterationen 
81 B0100210 Keine Alterationen Fehlt Keine Alterationen 
82 B0100211 Mgr. Mediahyp. Fehlt Keine Alterationen 
83 B0100276 Ggr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
84 B0100281 Hgr. Mediahyp. Einlag. SMC Einlag. SMC 
85 B0100283 Mgr. Mediahyp. Fehlt Keine Alterationen 
86 B0100284 Mgr. Mediahyp. Fehlt Fehlt 
87 B0100302 Hgr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
88 B0100328 Hgr. Mediahyp. Fehlt Fehlt 
89 B0100330 Hgr. Mediahyp. Keine Alterationen Fehlt 
90 B0100332 Mgr. Mediahyp. Fehlt Keine Alterationen 
91 B0100334 Mgr. Mediahyp. Keine Alterationen Keine Alterationen 
92 B0100336 Ggr. Mediahyp. Keine Alterationen Thrombose 
93 B0100338 Hgr. Mediahyp. Fehlt Fehlt 
94 B0100342 Ggr. Mediahyp. Ggr. Mediahyp. Keine Alterationen 
95 B0100367 Mgr. Mediahyp. Thrombose Keine Alterationen 
96 B0100469 Ggr. Mediahyp. Fehlt Fehlt 
97 B0100537 Hgr. Mediahyp. Keine Alterationen Einlag. SMC 
 
Ggr. Mediahyp.   = Geringgradige Mediahypertrophie  
Mgr. Mediahyp.  = Mittelgradige Medaihypertrophie 
Hgr. Mediahyp.   = Hochgradige Mediahypertrophie 
Einlag. SMC     = Einlagerung glatter Muskelzellen 
 
 
 
 
 
 
 
Anhang 
 - V - 
Tab. 9.3: Mit AS in Verbindung stehende Organalterationen 
 
Lfd. Nr. Tiernummer Tierart Alterationen Herz Alterationen Lunge Alterationen Leber 
1 B0300142 GP Lokale Fibrose Hgr. Stauung Mgr. Stau. Sinusoide 
2 B0300145 AZ Keine Alterationen Mgr. Stauung Hgr. Stau. Sinusoide 
3 B0300149 AZ Lokale Fibrose Stau. mit Fibrose Keine Alterationen 
4 B0300150 GP Keine Alterationen Keine Alterationen Fehlt 
5 B0300176 AZ Keine Alterationen Hgr. Stauung Keine Alterationen 
6 B0300177 GP Lokale Fibrose Stau. mit Fibrose Zentrol. Nekrose 
7 B0300191 AZ Lokale Fibrose Stau. mit Fibrose Keine Alterationen 
8 B0300192 AZ Keine Alterationen Mgr. Stauung Hgr. Stau. Sinusoide 
9 B0300193 AZ Zenk. Degeneration Stau. mit Fibrose Keine Alterationen 
10 B0300195 AZ Keine Alterationen Keine Alterationen Mgr. Stau. Sinusoide 
11 B0300203 GP Keine Alterationen Mgr. Stauung Keine Alterationen 
12 B0300211 GP Keine Alterationen Stau. mit Fibrose Zentrol. Nekrose 
13 B0300237 GP Lokale Fibrose Mgr. Stauung Hgr. Stau. Sinusoide 
14 B0300238 GP Keine Alterationen Hgr. Stauung Keine Alterationen 
15 B0300239 GP Keine Alterationen Stau. mit Fibrose Keine Alterationen 
16 B0300240 GP Keine Alterationen Mgr. Stauung Keine Alterationen 
17 B0300241 AZ Keine Alterationen Ggr. Stauung Mgr. Stau. Sinusoide 
18 B0300242 GP Zenk.  Degeneration Stau. mit Fibrose Zentrol. Nekrose 
19 B0300249/1 GP Keine Alterationen Mgr. Stauung Keine Alterationen 
20 B0300249/2 GP Keine Alterationen Keine Alterationen Keine Alterationen 
21 B0300294 AZ Keine Alterationen Keine Alterationen Keine Alterationen 
22 B0300295 GP Lokale Fibrose Mgr. Stauung Mgr. Stau. Sinusoide 
23 B0300297 GP Keine Alterationen Stau. mit Fibrose Zentrol. Nekrose 
24 B0300321 GP Keine Alterationen Keine Alterationen Keine Alterationen 
25 B0300331 GP Zenk. Degeneration Stau. mit Fibrose Keine Alterationen 
26 B0300339 GP Keine Alterationen Hgr. Stauung Keine Alterationen 
27 B0300343 GP Keine Alterationen Hgr. Stauung Hgr. Stau. Sinusoide 
28 B0300344 GP Keine Alterationen Hgr. Stauung Zentrol. Nekrose 
29 B0300345 AZ Keine Alterationen Keine Alterationen Zentrol. Nekrose 
30 B0300395 GP Keine Alterationen Stau. mit Fibrose Mgr. Stau. Sinusoide 
31 B0300396 GP Keine Alterationen Stau. mit Fibrose Zentrol. Nekrose 
32 B0300397 GP Keine Alterationen Mgr. Stauung Ggr. Stau. Sinusoide 
33 B0300432 GP Keine Alterationen Hgr. Stauung Keine Alterationen 
34 B0300435 GP Keine Alterationen Mgr. Stauung Hgr. Stau. Sinusoide 
35 B0300438 AZ Keine Alterationen Ggr. Stauung Mgr. Stau. Sinusoide 
36 B0300441 AZ Keine Alterationen Keine Alterationen Keine Alterationen 
37 B0300442 AZ Keine Alterationen Keine Alterationen Keine Alterationen 
38 B0300458 AZ Keine Alterationen Keine Alterationen Keine Alterationen 
39 B0300461 GP Keine Alterationen Fehlt Mgr. Stau. Sinusoide 
40 B0002331 GP Zenk.  Degeneration Fehlt Hgr. Stau. Sinusoide 
41 B0002359 AZ Keine Alterationen Ggr. Stauung Fehlt 
42 B0002364 AZ Keine Alterationen Hgr. Stauung Mgr. Stau. Sinusoide 
43 B0002366 AZ Keine Alterationen Fehlt Fehlt 
44 B0002368 GP Keine Alterationen Fehlt Fehlt 
45 B0002380 GP Keine Alterationen Mgr. Stauung Keine Alterationen 
46 B0002405 GP Keine Alterationen Hgr. Stauung Hgr. Stau. Sinusoide 
47 B0002424 GP Keine Alterationen Keine Alterationen Keine Alterationen 
48 B0002443 GP Keine Alterationen Keine Alterationen Keine Alterationen 
49 B0002445 AZ Keine Alterationen Keine Alterationen Keine Alterationen 
50 B0002448 GP Keine Alterationen Keine Alterationen Keine Alterationen 
51 B0002474 GP Keine Alterationen Mgr. Stauung Keine Alterationen 
52 B0002490 GP Keine Alterationen Ödem Ggr. Stau. Sinusoide 
53 B0002507 AZ Lokale Fibrose Mgr. Stauung Keine Alterationen 
54 B0002508 GP Keine Alterationen Mgr. Stauung Mgr. Stau. Sinusoide 
55 B0002547 GP Keine Alterationen Fehlt Keine Alterationen 
56 B0002549 AZ Keine Alterationen Fehlt Ggr. Stau. Sinusoide 
Anhang 
 - VI - 
Fortsetzung Tab. 9.3: Mit AS in Verbindung stehende Organalterationen 
Lfd. 
Nr. 
Tiernummer Tierart Alterationen Herz Alterationen Lunge Alterationen Leber 
57 B0002560 AZ Keine Alterationen Fehlt Mgr. Stau. Sinusoide 
58 B0002563 GP Fehlt Fehlt Fehlt 
59 B0002704 AZ Fehlt Fehlt Fehlt 
60 B0002705 GP Hypertr. HMZ Hgr. Stauung Hgr. Stau. Sinusoide 
61 B0002748 GP Keine Alterationen Keine Alterationen Keine Alterationen 
62 B0002816 AZ Keine Alterationen Fehlt Keine Alterationen 
63 B0002819 GP Keine Alterationen Fehlt Fehlt 
64 B0002859 GP Keine Alterationen Fehlt Keine Alterationen 
65 B0002861 GP Keine Alterationen Mgr. Stauung Keine Alterationen 
66 B0100016 GP Fehlt Fehlt Fehlt 
67 B0100055 AZ Fehlt Fehlt Fehlt 
68 B0100056 GP Keine Alterationen Fehlt Keine Alterationen 
69 B0100058 AZ Keine Alterationen Fehlt Zentrol. Nekrose 
70 B0100062 AZ Keine Alterationen Fehlt Ggr. Stau. Sinusoide 
71 B0100066 AZ Zenk.  Degeneration Fehlt Ggr. Stau. Sinusoide 
72 B0100067 AZ Keine Alterationen Fehlt Fehlt 
73 B0100093 GP Keine Alterationen Keine Alterationen Keine Alterationen 
74 B0100096 AZ Keine Alterationen Fehlt Mgr. Stau. Sinusoide 
75 B0100098 GP Keine Alterationen Mgr. Stauung Mgr. Stau. Sinusoide 
76 B0100147 GP Hypertr. HMZ Fehlt Keine Alterationen 
77 B0100163 AZ Keine Alterationen Fehlt Fehlt 
78 B0100165 GP Hypertr. HMZ Mgr. Stauung Keine Alterationen 
79 B0100207 GP Keine Alterationen Hgr. Stauung Keine Alterationen 
80 B0100209 GP Keine Alterationen Fehlt Keine Alterationen 
81 B0100210 GP Keine Alterationen Fehlt Keine Alterationen 
82 B0100211 GP Keine Alterationen Fehlt Mgr. Stau. Sinusoide 
83 B0100276 GP Keine Alterationen Hgr. Stauung Mgr. Stau. Sinusoide 
84 B0100281 GP Keine Alterationen Mgr. Stauung Ggr. Stau. Sinusoide 
85 B0100283 AZ Keine Alterationen Fehlt Keine Alterationen 
86 B0100284 GP Keine Alterationen Fehlt Fehlt 
87 B0100302 GP Lokale Fibrose Hgr. Stauung Mgr. Stau. Sinusoide 
88 B0100328 GP Lokale Fibrose Fehlt Fehlt 
89 B0100330 AZ Lokale Fibrose Hgr. Stauung Fehlt 
90 B0100332 AZ Lokale Fibrose Fehlt Ggr. Stau. Sinusoide 
91 B0100334 GP Keine Alterationen Mgr. Stauung Mgr. Stau. Sinusoide 
92 B0100336 AZ Keine Alterationen Keine Alterationen Keine Alterationen 
93 B0100338 GP Keine Alterationen Fehlt Fehlt 
94 B0100342 AZ Keine Alterationen Mgr. Stauung Ggr. Stau. Sinusoide 
95 B0100367 GP Keine Alterationen Hgr. Stauung Keine Alterationen 
96 B0100469 GP Keine Alterationen Fehlt Fehlt 
97 B0100537 GP Fehlt Hgr. Stauung Keine Alterationen 
 
Tierart:     Herz: 
GP =Graupapagei   Hyp. HMZ  =Hypertrophie Herzmuskelzellen 
AZ =Amazone   Zenk. Degeneration =Zenkersche Degeneration 
 
Lunge:      Leber 
Ggr. Stauung= Geringgradige Stauung   Ggr. Stau. Sinusoide =Geringgradige Stauung der 
Mgr. Stauung= Mittelgradige Stauung        Sinusoide 
Hgr. Stauung= Hochgradige Stauung  Mgr. Stau. Sinusoide =Mittelgradige Stauung  
Sinusoide 
Hgr. Stau. Sinusoide       =Hochgradige Stauung der    
Sinusoide 
Zentrol. Nekrose  =Zentrolobuläre Nekrose 
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Tab. 9.4: Altersgruppen, histologische AS-Stadien und makroskopische AS-Stadien 
 
Lfd. 
Nr. 
Tiernummer Tierart Altersgruppe 
Histologisches 
AS-Stadium 
Makroskopisches 
AS-Stadium 
1 B0300142 GP Über 30 Jahre 4 3 
2 B0300145 AZ Über 30 Jahre 3 3 
3 B0300149 AZ Alter unbekannt 0 2 
4 B0300150 GP 0-5 Jahre 0 3 
5 B0300176 AZ 26-30 Jahre 2 3 
6 B0300177 GP 6-10 Jahre 4 3 
7 B0300191 AZ Über 30 Jahre 3 3 
8 B0300192 AZ Über 30 Jahre 3 4 
9 B0300193 AZ Über 30 Jahre 2 2 
10 B0300195 AZ Alter unbekannt 0 0 
11 B0300203 GP 0-5 Jahre 0 0 
12 B0300211 GP 6-10 Jahre 3 3 
13 B0300237 GP 11-15 Jahre 3 3 
14 B0300238 GP 6-10 Jahre 2 1 
15 B0300239 GP Alter unbekannt 1 1 
16 B0300240 GP 6-10 Jahre 3 3 
17 B0300241 AZ Alter unbekannt 1 0 
18 B0300242 GP 16-20 Jahre 4 4 
19 B0300249/1 GP Alter unbekannt 1 2 
20 B0300249/2 GP Alter unbekannt 3 0 
21 B0300294 AZ Alter unbekannt 1 0 
22 B0300295 GP Alter unbekannt 3 3 
23 B0300297 GP Alter unbekannt 3 4 
24 B0300321 GP 0-5 Jahre 0 1 
25 B0300331 GP Alter unbekannt 3 3 
26 B0300339 GP 6-10 Jahre 3 1 
27 B0300343 GP 11-15 Jahre 2 3 
28 B0300344 GP 11-15 Jahre 3 4 
29 B0300345 AZ 16-20 Jahre 2 3 
30 B0300395 GP 21-25 Jahre 3 4 
31 B0300396 GP Alter unbekannt 2 1 
32 B0300397 GP Über 30 Jahre 2 2 
33 B0300432 GP 26-30 Jahre 1 0 
34 B0300435 GP 26-30 Jahre 3 4 
35 B0300438 AZ 11-15 Jahre 1 0 
36 B0300441 AZ 21-25 Jahre 2 2 
37 B0300442 AZ 21-25 Jahre 3 3 
38 B0300458 AZ 0-5 Jahre 1 0 
39 B0300461 GP Über 30 Jahre 2 3 
40 B0002331 GP 26-30 Jahre 4 4 
41 B0002359 AZ 26-30 Jahre 1 3 
42 B0002364 AZ Alter unbekannt 3 3 
43 B0002366 AZ Über 30 Jahre 4 4 
44 B0002368 GP 26-30 Jahre 3 4 
45 B0002380 GP Alter unbekannt 4 4 
46 B0002405 GP 6-10 Jahre 3 4 
47 B0002424 GP 0-5 Jahre 1 1 
48 B0002443 GP Alter unbekannt 2 2 
49 B0002445 AZ 21-25 Jahre 1 1 
50 B0002448 GP Alter unbekannt 1 1 
51 B0002474 GP 0-5 Jahre 0 1 
52 B0002490 GP 16-20 Jahre 0 1 
53 B0002507 AZ Alter unbekannt 1 0 
54 B0002508 GP 21-25 Jahre 3 4 
55 B0002547 GP 11-15 Jahre 1 2 
Anhang 
 - VIII - 
Fortsetzung Tab.9.4: Altersgruppen, histologische AS- Stadien und makroskopische 
AS-Stadien 
Lfd. 
Nr. 
Tiernummer Tierart Altersgruppe 
Histologisches 
AS-Stadium 
Makroskopisches 
AS-Stadium 
56 B0002549 AZ 21-25 Jahre 1 1 
57 B0002560 AZ Alter unbekannt 1 3 
58 B0002563 GP Alter unbekannt 3 4 
59 B0002704 AZ 26-30 Jahre 1 0 
60 B0002705 GP 26-30 Jahre 3 3 
61 B0002748 GP Alter unbekannt 3 4 
62 B0002816 AZ Alter unbekannt 3 2 
63 B0002819 GP Alter unbekannt 1 1 
64 B0002859 GP 16-20 Jahre 2 2 
65 B0002861 GP 26-30 Jahre 2 2 
66 B0100016 GP 11-15 Jahre 4 1 
67 B0100055 AZ Über 30 Jahre 1 1 
68 B0100056 GP 21-25 Jahre 1 1 
69 B0100058 AZ 26-30 Jahre 3 4 
70 B0100062 AZ 6-10 Jahre 0 0 
71 B0100066 AZ Alter unbekannt 4 4 
72 B0100067 AZ Über 30 Jahre 2 2 
73 B0100093 GP 6-10 Jahre 3 2 
74 B0100096 AZ 11-15 Jahre 1 1 
75 B0100098 GP 0-5 Jahre 1 1 
76 B0100147 GP Alter unbekannt 2 2 
77 B0100163 AZ 21-25 Jahre 1 1 
78 B0100165 GP 21-25 Jahre 3 3 
79 B0100207 GP 6-10 Jahre 3 2 
80 B0100209 GP Alter unbekannt 1 1 
81 B0100210 GP 6-10 Jahre 2 2 
82 B0100211 GP 16-20 Jahre 2 3 
83 B0100276 GP Alter unbekannt 2 3 
84 B0100281 GP 21-25 Jahre 3 4 
85 B0100283 AZ 21-25 Jahre 2 2 
86 B0100284 GP Über 30 Jahre 3 4 
87 B0100302 GP 21-25 Jahre 4 3 
88 B0100328 GP 26-30 Jahre 4 4 
89 B0100330 AZ Alter unbekannt 4 4 
90 B0100332 AZ 6-10 Jahre 3 4 
91 B0100334 GP 26-30 Jahre 2 2 
92 B0100336 AZ 0-5 Jahre 1 0 
93 B0100338 GP Alter unbekannt 2 2 
94 B0100342 AZ Alter unbekannt 1 1 
95 B0100367 GP 16-20 Jahre 3 2 
96 B0100469 GP 6-10 Jahre 1 1 
97 B0100537 GP 26-30 Jahre 2 4 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anhang 
 - IX - 
9.2 Sudan III/IV-Färbung nach KLOEZE (1969) 
 
1. Verwendete Chemikalien: 
a) Sudan III: Gurr 85869 
b) Sudan IV: Chroma 6412 
c) Alkohol: Nedalco BV. 
d) Aceton: Merck z. A. 
 
2. Herstellung der Färbelösung: 
a) 1g Sudan III wurde in 100 ml Alkohol aufgelöst 
b) 0,1g Sudan IV wurde in einem Gemisch aus 50ml 70 %igem Alkohol und 50 ml 
Alkohol aufgelöst 
c) Die Lösungen a) und b) wurden gemischt und daraufhin filtriert 
 
3. Färbemethode: 
a) Spülen des fixierten Gefäßes in 70 % igem Alkohol für 5 Sekunden. 
b) 15 Minuten in der oben beschriebenen Sudan III/IV–Färbelösung färben. 
c) Spülen der Gefäße in Leitungswasser für 5 Minuten. 
d) Fotografieren der gefärbten Gefäße und Einteilung des Schweregrades der 
Atherosklerose gesondert nach Aorta ascendens, rechtem und linkem Truncus 
brachiocephalicus. 
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9.3 Immunhistologische Methoden 
 
9.3.1 Primärantikörper/Sekundärantikörper 
 
Tab. 9.5: Bezugsquellen und Verdünnung der verwendeten Primärantikörper 
 
Primärantikörper Bezugsquelle Verdünnung 
Monoklonale Antikörper   
Maus anti-Chondroitinsulfat(CS56) 2083-4955* 1 : 400 
Maus anti-Chondroitin-4 und 6-Sulfat 
(3B3) 
69636**** 1 : 100 
Maus anti-Smooth Muscle Actin  MU1280403** 1 : 1200 
Maus anti B-Cell (BLA36) AM231-10M** 1 : 50 
Maus anti Makrophagen (MAC 387) NCL-MAC387*** 1 : 800 
 
*Biogenesis Bournemouth Großbritanien 
**Biogenex, San Ramon, Kalifornien 
***Novocastra NewCastle Großbritanien 
****ICN Biomedicals Inc., Ohio 
 
Tab. 9.6: Bezugsquelle des verwendeten sekundären Antikörpers 
Sekundäre Antikörper Bezugsquelle Reaktion mit Primärantikörper 
Horse anti-Mouse/Biotine BA-2000* Mouse anti-MAC387 
Mouse anti-SMA 
Mouse anti-BLA36 
Mouse anti-CS56 
Mouse anti-3B3 
 
*Vector Laboratories, Kalifornien 
 
 
ABC-KIT: PK-4000 Vector Laboratories, Kalifornien 
Chondroitinase-ABC: Sigma Biosciences, St. Louis, Missouri 
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9.3.2 Benötigte Puffer und Lösungen 
 
Tris-buffered Saline (TBS) 
Stammlösung 
60,57 g Tris(hydromethyl)-aminomethan (Carl Roth KG, Karlsruhe) 
610 ml Aqua dest. 
390 ml HCl 1N (E. Merck, Darmstadt) 
 
Gebrauchslösung 
100 ml Stammlösung 
900 ml 0,8 %ige NaCl in Aqua dest. 
 
Phospate-buffered Saline (PBS, pH 7,2; 300mosm/l) 
Stammlösung: 
42 g NaCl krist. (E. Merck, Darmstadt) 
9,26 g Na2HPO4x2H2O p.a. (E. Merck, Darmstadt) 
2,16 g KH2PO4 (E. Merck, Darmstadt) 
Aqua bidest. ad 1000 ml 
 
Gebrauchslösung: 
Stammlösung 1:5 in Aqua bidest. verdünnen 
 
Diaminobenzidintetrahydrochlorid-Lösung (DAB) 
100 mg DAB (Sigma Biosciences, St.Louis, Missouri) in 200 ml 0,1 M Imidazol/HCl-Puffer, 
pH 7,1 lösen und mischen (Magnetrührer). 
Filtieren und unmittelbar vor Gebrauch 70 µl H2O2 (30 %) (E. Merck, Darmstadt) zugeben 
 
Zitratpuffer (10mM, pH 6,0) 
Stammlösung A: 
0,1 M Zitronensäure (E. Merck, Darmstadt) 
(21,01 g C6H8O7x H2O in 1000 ml Aqua dest.) 
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Stammlösung B: 
0,1 M Natriumcitrat 
(29,41 g C6H507Na3 x H2O in 1000ml Aqua dest.) 
 
 
9.3.3 Antigennachweis mittels monoklonaler Antikörper (Indirekter Nachweis mit ABC-
Komplex) 
 
9.3.3.1 BLA 36 (Lymphozytennachweis) 
 
1.  Aufziehen der 3 µm dicken Schnitte auf Super-Frost Plus Objektträger (Fa. Menzel 
Gläser), 30 Minuten Trocknung bei Raumtemperatur, anschließend Lagerung über 
Nacht im Wärmeschrank bei 37 °C 
2. Entparaffinieren und Rehydrieren der Schnitte bis zu destilliertem Wasser 
3. Vorbehandlung der Schnitte mit Zitratpufferlösung (pH 6,0) für 10 Minuten in der 
Mikrowelle bei 700 Watt. 20 Minuten abkühlen lassen 
4.  Waschen in destilliertem Wasser für 5 Minuten 
5. Inaktivierung der endogenen Peroxidase in 1%iger H2O2 in 1%igem Methanol 
(Reagenz muss frisch hergestellt sein) 30 Minuten 
6.  100 %iger Alkohol, 96 %iger Alkohol, 70 %iger Alkohol, destilliertes Wasser je 1 
Minute 
7. Einbringen in PBS/Tween für 3 x 5 Minuten 
8. Inaktivieren der Schnitte mit Pferde Serum 1:10 für 15 Minuten 
9. Inkubieren mit primärem Antikörper für 60 Minuten 
10. Spülen der Schnitte mit PBS/Tween für 3 x 5 Minuten 
11. Inkubieren mit Antikörper gegen IgG der Spezies, in der der primäre Antikörper 
aufgezogen wurde ( z. B. Goat anti-mouse, wenn primärer AK in Mausgewebe 
aufgezogen wurde); an Antikörper befindet sich Biotin, 
Bereiten des ABC-Komplexes: 
Lösung A: 20 µl+480 µl PBS 
Lösung B: 20 µl+ 480 µl PBS 
Wichtig: Lösung A und B sofort vermischen; ABC-Reagentien sollten 30 Minuten vor 
Benutzung bei Raumtemperatur stehen 
12. Spülen in PBS/Tween für 3 x 5 Minuten 
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13. Inkubieren mit ABC-Komplex für 30 Minuten 
14. Spülen in PBS ohne Tween für 3 x 5 Minuten 
15. Inkubieren mit frisch hergestellter DAB für 10 Minuten 
16. Spülen in destilliertem Wasser für 5 Minuten 
17. Gegenfärben mit Hematoxylin für 1 Minute 
18. Spülen in laufendem Leitungswasser für 10 Minuten 
19. Dehydrieren (70 %iger Alkohol, 96 %iger Alkohol, 100 %iger Alkohol, Xylol je 2 x 2 
Minuten) 
20. Eindecken mit Eukitt 
 
 
9.3.3.2 MAC 387 (Makrophagennachweis) 
 
Wie a), nur Punkt 3 statt Behandlung mit Zitratpufferlösung : 
hier 3.) Vorbehandeln der Schnitte mit 0,1%iger Pronase für 10 Minuten 
 
 
9.3.3.3 SMA (Nachweis von Smooth Muscle Actin) 
 
Wie a), weglassen von Punkt 3.) und 4.) 
 
 
9.3.4 Immunhistologischer Nachweis monoklonaler Antikörper (Indirekter Nachweis 
mittels ABC-Komplex mit Vorbehandlung der Schnitte mit ABC-Chodroitinase [CS 
56, 3B3])(Nachweis von Chondroitin-6-Sulfat und Chondroitinsulfat A und B) 
 
1. Deparaffinisieren und Rehydrieren 
2. Waschen in TBS (pH 8,0; 0,25 M) 
3.  Behandlung mit Chondroitinase ABC (von Proteus vulgaris); bei 37 °C für 
120 Minuten mit 0,5 U/ml des Enzyms in 0,25 M Trisbuffer (pH 8,0) mit 0,18 M 
Sodiumchlorid, 0,05 % Bovine Serum Albumin (BSA); 0,1 M 6-Amino-n-
Carbonsäure und 5mM Benzamidinhydrochlorid zum Inhibieren der Protease-
Aktivität. Zur Kontrolle der Spezifität der Chondroitinase-Vorbehandlung wurden die 
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Kontrollschnitte mit dem selben Proteinase-hemmenden Puffer ohne Enzyme 
behandelt 
4. Alle Schnitte wurden mit S-PBS (PBS mit 0,03 % Saponin) behandelt; 3 x 5 Minuten 
5. für 30 Minuten in 0,3 %iger H2O2 in S-PBS, um Aktivität der endogenen Peroxidase 
zu hemmen 
6. gespült in S-PBS für 3 x 5 Minuten 
7. in 10 %iges Pferdeserum in 1 %iger BSA-enthaltender S-PBS 
8. Inkubation mit primärem Antikörper über Nacht (CS56 1 : 200, 3B3 1 : 100) bei 4 °C 
9. Behandlung mit Pferd-anti-Maus Immunglobulin/Biotin (1 : 125)in S-PBS 
10. Inkubieren mit ABC-Komplex (Vector Laboratories) für 30 Minuten 
11. Spülen mit PBS ohne Saponin für 3 x 5 Minuten 
12. In frisch hergestellter DAB inkubiert für 10 Minuten 
13. Spülen in destilliertem Wasser für 5 Minuten 
14. Gegenfärben mit Mayer’s Hematoxylin für 1 Minute 
15. Spülen in laufendem Leitungswasser für 10 Minuten 
16. Dehydrieren in 70 %igem, 96 %igem, 100 %igem Alkohol und Xylol je 2 x 2 Minuten 
17. Eindecken 
 
 
Negativkontrolle: Mausserum anstelle von primärem AK 
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Tab. 9.7: Zusammenfassung der histologischen AS-Stadien nach SANTERRE et al. (1972) 
bei der Taube (Columba livia), ORITA et al. (1994) beim Huhn (Gallus domesticus) 
und die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit bei Graupapagei (Psittacus erithacus) 
und Amazone (Amazona spp.) 
 
AS-
Stadium 
Atherosklerose-Stadien 
der Taube nach 
SANTERRE et al. (1972) 
Atherosklerose-Stadien 
des Huhns nach ORITA et 
al. (1994) 
Atherosklerose-Stadien 
dieser Arbeit bei 
Graupapageien (Psittacus 
erithacus) und Amazonen 
(Amazona spp.) 
1 
Ausbildung von lipid-
haltigen Vakuolen in den 
Endothel- und Subendothel-
zellen, Proliferationen der 
glatten Muskelzellen der 
Gefäßwand 
 
Degeneration des Endothels 
und Ödembildung in der 
Intima 
Fragmentierung der 
elastischen Fasern der Media 
und Zubildung extrazellulärer 
Matrix 
2 
Zunahme des Lipidgehalts 
im Plaque, Entstehung von 
amorphen Lipidpools in 
nekrotischen Zentren der 
Plaques 
 
Phänotypische Veränderung 
der glatten Muskelzellen 
(klein, eosinophiles 
Zytoplasma) 
 
Ausbildung atheromatöser 
Plaques mit extrazellulärer 
Einlagerung von Lipiden in 
die Intima/Media 
3 
Proliferation und Migration 
von glatten Muskelzellen 
Entstehung eines zellulären 
Plaque aus dicht gepackten 
glatten Muskelzellen 
Ausbildung 
fibroatheromatöser Plaques 
durch Einlagerung kollagener 
Fasern und beginnende 
Ausbildung von Knorpel 
 
4 
Ausbildung fibröser Kappen 
aus glatten Muskelzellen auf 
Plaque, fettige Degeneration 
im Plaque  
Entstehung eines zellulär- 
fibrösen Plaque-Einlagerung 
kollagener Fasern 
 
Ausbildung fibröser Plaques 
durch weitere Einlagerung 
kollagener Fasern und 
Knorpel, der fibröse Anteil 
bildet Hauptteil des Plaque 
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Fortsetzung Tab. 9.7: Zusammenfassung der histologischen AS-Stadien nach SANTERRE 
et al. (1972) bei der Taube (Columba livia), ORITA et al. (1994) 
beim Huhn (Gallus domesticus) und die Ergebnisse der vorliegenden 
Arbeit bei Graupapagei (Psittacus erithacus) und Amazone 
(Amazona spp.) 
 
AS-
Stadium 
Atherosklerose-Stadien 
der Taube nach 
SANTERRE et al. (1972) 
Atherosklerose-Stadien 
des Huhns nach ORITA et 
al. (1994) 
Atherosklerose-Stadien 
dieser Arbeit bei 
Graupapageien (Psittacus 
erithacus) und Amazonen 
(Amazona spp.) 
5 
Fibrosierung des Plaque, 
Einlagerung von sauren 
Mukopolysacchariden, 
Lipideinlagerung, im Plaque 
sehr wenig Lymphozyten 
und Makrophagen 
 
Entstehung fibröser Plaques 
aus Bündeln kollagenen 
Fasern, dazwischen glatte 
Muskelzellen - 
6 - 
Entstehung des 
atheromatösen Plaque 
 
- 
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